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Parole chiave: endocardiosi mitralica, ecografia toracica, radiologia toracica, edema 
polmonare, linee B, cane. 
La malattia degenerativa cronica della valvola mitralica (DMVD) è la patologia cardiaca 
acquisita più comune nel cane adulto. Questa malattia, nelle fasi più avanzate, può 
evolvere verso lo scompenso cardiaco e l’edema polmonare. Il gold standard per la 
diagnosi di edema polmonare è la radiografia toracica, ma negli ultimi anni, grazie ad uno 
studio più approfondito della semeiotica ecografica del torace, è stato possibile individuare 
alterazioni secondarie (linee B) riferibili ad edema polmonare e distinguerne l’origine 
(cardiogena e non). 
L’obiettivo del nostro lavoro è quello di descrivere i rilievi ecografici polmonari riscontrati 
in un campione selezionato di cani affetti da DMVD, e compararli con il corrispettivo 
quadro radiografico del torace, allo scopo di stabilire se le due metodiche forniscono 
risultati ed informazioni concordi, in modo da valutare la specificità e la sensibilità 
dell’esame ecografico nella diagnosi precoce di edema polmonare. 
Nel nostro studio sono stati presi in considerazione 48 cani pervenuti presso l'Ospedale 
Didattico Veterinario “Mario  Modenato” dell'Università di Pisa e l’Istituto Veterinario di 
Novara, nel periodo compreso tra il 1 gennaio 2013 ed il 31 dicembre 2015.  Tutti i cani 
sono stati sottoposti ad esame ecocardiografico, radiografico ed ecografico del torace. In 
quest’ultimo, in particolare, abbiamo posto l’attenzione sulla presenza ed il numero di 
artefatti da riverbero, le cosiddette linee B. 
I risultati ottenuti hanno mostrato che la presenza dei reperti ecografici visualizzabili in 
corso di edema polmonare (linee B), sono correlabili a stadi più avanzati di endocardiosi 
mitralica. 
La rapidità e facilità di esecuzione, il costo contenuto, la ripetibilità dell'esame e l'utilizzo 
di ultrasuoni non ionizzanti, rendono l'ecografia toracica uno strumento diagnostico sempre 
più valido e affidabile per la diagnosi di edema polmonare cardiogeno nel cane affetto da 






Keywords: chronic mitral disease, thoracic ultrasound, thoracic radiography, pulmonary  
edema, B-lines, dog. 
Chronic degenerative mitral valve disease (DMVD) is the most common acquired heart 
disease in adult dogs. This disease, in more advanced stages, can lead to heart failure and 
pulmonary edema. The gold standard for diagnosis of pulmonary edema is  thoracic 
radiography; recently, thanks to a more detailed  observation of chest’s semiotic ultrasound 
imaging, it has been possible to identify minor alterations (B-lines) attributable to 
pulmonary edema, and to distinguish the origin of this disease (cardiogenic or not). 
The  aim  of  our  study is to describe the lung ultrasound features found in a selected 
sample of dogs with DMVD, and to compare them with dogs chest X-ray, in order to 
determine whether the two methods provide concordant results and informations, and to 
assess  specificity and sensibility of thoracic ultrasound in early diagnosis of pulmonary 
edema. 
 48 dogs were recruited from  the Veterinary  Hospital "Mario  Modenato"  (University  of  
Pisa) and from the Veterinary Institute of Novara, in the period between 1 January 2013 
and 31 December 2015. All dogs underwent echocardiographic examination, chest  X-ray  
and thoracic  ultrasound. In thoracic ultrasound, we have been specifically focusing on the 
presence and number of reverberation artifacts, so-called B-lines. 
Results showed that the presence of ultrasound findings in pulmonary edema (B-lines), can 
be correlated to advanced  stages of chronic mitral disease. 
The rapidity and ease of execution, the low cost, the repeatability of the examination and 
the use of non-ionizing ultrasound, make thoracic ultrasound an efficient and reliable 










L'endocardiosi mitralica, anche conosciuta come insufficienza mitralica 
(CMVI – chronic mitral valve insufficiency), è una malattia degenerativa 
cronica della stessa valvola, che meno frequentemente può coinvolgere la 
tricuspide. Questa patologia è causata da una degenerazione mixomatosa 
progressiva dei lembi valvolari che porta all'insufficienza valvolare. E’ la 
patologia cardiaca acquisita più comune nel cane adulto,1 dove rappresenta il 
75-80% delle patologie cardiache acquisite in questa specie.2,3 La prevalenza 
di CMVI è strettamente correlata all’età: nei cani giovani è molto bassa, 
mentre nei cani di oltre 16 anni raggiunge il 75 %.2,3,4,5 E’ più diffusa nei cani 
di taglia piccola, di peso inferiore ai 20 kg, anche se si può ritrovare in cani di 
taglia grande; maschi più che femmine, rispettivamente in un rapporto di 1 a 
1,5, le razze più colpite sono: Cavalier King Charles Spaniel, Barboncino, 
Chihuahua e Bassotto.6,7 
Da un punto di vista fisio-patologico è caratterizzata dalla degenerazione 
progressiva di tipo mixomatoso di tutto l’apparato mitralico che porta ad 
un’anomala chiusura dei lembi valvolari con conseguente prolasso valvolare e 
rigurgito mitralico. Il rigurgito mitralico può diventare emodinamicamente 
significativo tanto da determinare sovradistensione atriale sinistra e 
sovraccarico volumetrico ventricolare. La risposta cardiaca iniziale 
all’aumento del precarico atrio-ventricolare sinistro è di tipo compensatorio, 
attivazione dei meccanismi di tipo neuro ormonale, sviluppo di ipertrofia 
eccentrica ventricolare sinistra ed ingrandimento atriale sinistro. Quando però 
questi meccanismi non riescono più a tenere sotto controllo le pressioni di 
riempimento atriali ed il sovraccarico volumetrico, la malattia cardiaca 
diviene grave ed evolve verso lo scompenso cardiaco e l’edema polmonare.  
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In alcuni cani, la CMVI presenta una lenta progressione senza sviluppo di 
sintomi durante la vita dell’animale; in altri invece la patologia evolve 
rapidamente, portando ad insufficienza cardiaca congestizia.8 
Sia in medicina umana che veterinaria, la radiografia toracica è il gold 
standard per la diagnosi di edema polmonare. Tuttavia nell’uomo l’ecografia 
transtoracica del polmone è un valido ausilio sia per valutare la presenza di 
edema polmonare acuto in pazienti cardiopatici, sia per il monitoraggio 
terapeutico.9,10 
L’obiettivo del nostro studio è quello di descrivere i rilievi ecografici 
polmonari riscontrati in un campione selezionato di cani affetti da CMVI, in 
vari stadi di gravità della malattia, e compararli con il corrispettivo quadro 
radiografico del torace, allo scopo di stabilire se le due metodiche forniscono 
risultati ed informazioni concordi, in modo da valutare la specificità e la 












2. PARTE GENERALE 
 
2.1. ENDOCARDIOSI MITRALICA 
2.1.1. Epidemiologia 
L’endocardiosi mitralica è la patologia cardiaca più comunemente riscontrata 
nel cane, nel 75-80% dei cani cardiopatici, ed è caratterizzata da 
un’insufficienza cronica della valvola mitrale (CMVI – chronic mitral valve 
insufficiency), anche definita endocardiosi mitralica, o patologia valvolare 
cronica.2,4,11,12  
La CMVI è caratterizzata da un’evoluzione lenta e i fattori di rischio legati 
alla trasformazione di una forma lieve in una grave sono l’estensione delle 
lesioni valvolari, l’età e il sesso.13,14 Colpisce più comunemente i maschi 
rispetto alle femmine con un rapporto di 1 ad 1,5,2 e per di più i soggetti di 
sesso maschile si aggravano a un’età più giovane rispetto alle 
femmine.13,15,16,17 Le razze di taglia medio-piccola (< 20 kg) sono le più 
colpite6,7 e in queste la degenerazione valvolare ha solitamente un'evoluzione 
più lenta.18,19 Esiste una predisposizione di razza nel Cavalier King Charles  
Spaniel, nel Bassotto e nel Barboncino Toy.6,14,16,20,21,22 
La prevalenza di CMVI è strettamente correlata all’età, in genere colpisce 
cani dopo i 7 – 8 anni di età, e nei cani di oltre 16 anni raggiunge il 75%.2,3,4,5 
E’ la stessa patologia riscontrata nell’uomo (2,4 – 5%) oltre i 50 anni con 
andamento benigno, nei maschi più frequente che nelle femmine. 
Studi comparativi fra uomo e cane sulla degenerazione mixomatosa della 
valvola mitrale hanno mostrato caratteristiche comuni riguardanti la 
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componente genetica, le alterazioni istopatologiche della valvola e le 
alterazioni ecocardiografiche.23,24 
 
2.1.2. Eziologia e patogenesi 
La CMVI è una patologia caratterizzata da degenerazione mixomatosa di tutto 
l’apparato valvolare, sia dei lembi valvolari che delle corde tendinee; 
interessa solitamente la valvola mitralica, o atrio-ventricolare sinistra (anche 
se nel 30% dei casi coinvolge anche la valvola tricuspide, o atrio-ventricolare 
destra).  
L’eziologia non è ancora conosciuta, ma data l'elevata prevalenza nelle razze 
precedentemente indicate, si pensa che l’ereditarietà ricopra un ruolo 
importante. E’ stato supposto che la componente ereditaria sia di tipo 
poligenico, ossia che diversi geni influenzino il carattere, e che si debba 
raggiungere una certa soglia perché la patologia si manifesti.14,16 La soglia è 
più bassa nei maschi, i quali presentano la malattia prima delle femmine 
(all’interno di una famiglia di cani in cui la prole è dotata in media dello 
stesso genotipo). La natura poligenica è stata ipotizzata per la prima volta da 
Swenson e collaboratori nel 1996, quando osservarono che famiglie di 
Cavalier King Charles Spaniel con patologia più grave davano alla luce una 
prole più frequentemente affetta da soffi cardiaci e di maggiore intensità, 
rispetto ai cani affetti da una malattia di grado più lieve.16 
Tuttavia nonostante sia riconosciuta da molti autori la natura ereditaria e 
poligenica della patologia, al momento non sono ancora stati identificati i geni 
coinvolti nella trasmissione della patologia stessa, e da sola questa non ne 
spiegherebbe l'eziologia.25  
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Per quanto riguarda l’eziologia, l’importanza della genetica implica che altri 
fattori, quali l’esercizio fisico, il grado di obesità, la dieta, rivestano un ruolo 
minore, perciò la loro influenza sullo sviluppo della malattia è poco 
conosciuta. 
Per tutti questi motivi, dato che la patogenesi dell’ispessimento progressivo e 
della degenerazione dei lembi valvolare non è ben chiara, è stato ipotizzato 
che le lesioni si verificano in seguito a traumi ripetuti, ossia all’insistere 
dell’urto sui lembi (soprattutto nelle aree di apposizione), che determina 
cambiamenti che progredisco lentamente.26 E’ probabile che, nei soggetti 
predisposti, uno o più fattori primari innalzino il rischio di manifestare la 
malattia; tali fattori sono tuttora sconosciuti, ma tra le cause si ipotizzano 
alcune anomalie del collagene e di altre componenti della matrice extra-
cellulare. Si pensa che un difetto primario provochi un movimento anomalo 
della valvola, con conseguente prolasso dei lembi, che a sua volta aumenta lo 
stress sui lembi stessi, sia direttamente attraverso un’anormale apposizione 
dei lembi valvolari, sia indirettamente attraverso un aumento del 
rigurgito.17a,27 Più precisamente il continuo stress a cui la valvola è sottoposta, 
determina l’attivazione di processi di danneggiamento e riparazione ad opera 
di cellule valvolari interstiziali, che hanno un ruolo di degradazione del 
collagene e sintesi della matrice extracellulare.  Oltre  a queste cellule, 
partecipano al processo degenerativo mixomatoso valvolare, anche la 
produzione di particolari mediatori infiammatori, metallo proteinasi, fattore  
di crescita, aumento di proteoglicani, etc….28 Anche l'aumento della 
serotonina sembra che possa indurre l’attivazione delle cellule valvolari 
interstiziali, influenzando la progressione della lesione valvolare o il 
successivo rimodellamento del miocardio e la disfunzione ventricolare; 




La chiusura adeguata della valvola mitrale richiede un apparato valvolare 
intatto, sia sotto l’aspetto anatomico che funzionale. Il rigurgito mitralico 
(MR, mitral regurgitation) può essere causato da alterazioni dei lembi 
valvolari, dalla dilatazione dell’anulus atrio-ventricolare, dalla rottura delle 
corde tendinee o da un’inadeguata contrazione dei muscoli papillari; più di 
uno di questi fattori, in genere, viene riscontrato in corso di CMVI. 
Un MR primario di lieve entità non provoca alcun cambiamento evidente 
degli indici di funzionalità o di dimensione del cuore; il flusso anterogrado 
rimane inalterato e il rigurgito di un piccolo volume ematico viene tollerato 
senza problemi dall’atrio sinistro.  
Con il progredire delle lesioni valvolari, aumenta la parte di flusso rigurgitata 
a livello del ventricolo sinistro, ma diversi meccanismi compensatori, cardiaci 
e non (renali, neuroendocrini e vascolari), contribuiscono a mantenere 
costante il volume del flusso anterogrado.13,29 Il ventricolo sinistro compensa 
la diminuzione di volume del flusso anterogrado con l’incremento di volume 
a fine diastole (precarico), e rendendo più elevata la frequenza cardiaca,13,30 
anche se solitamente quest’ultima non varia se non negli stadi avanzati della 
CMVI.13,29 L’aumento del precarico provoca un incremento della forza di 
contrazione; nelle prime fasi dell’eiezione, si riduce la resistenza allo 
svuotamento ventricolare, perché il volume rigurgitato viene spinto all’interno 
dell’atrio sinistro con una pressione bassa, prima che si crei la pressione 
sufficiente (in presenza di un volume ridotto) ad aprire la valvola aortica e a 
provocare il passaggio del flusso all’interno dell’aorta. Questi meccanismi 
inducono un esaltato movimento compensatorio da parte del ventricolo 
sinistro (ipercinesia).  
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La funzionalità sistolica del miocardio viene mantenuta poiché l’eiezione del 
flusso dall’interno dell’atrio sinistro, a pressione bassa, richiede uno sforzo 
relativamente minore da parte del ventricolo sinistro. Nonostante ciò la 
contrattilità del miocardio diminuisce lentamente, ma comunque in modo 
progressivo e inesorabile a causa dell’aumento cronico del carico. 
L’atrio sinistro svolge un ruolo importante nel permettere il passaggio del 
volume rigurgitato nella cavità atriale, e nel proteggere i vasi polmonari 
dall’ipertensione.31 L’aumento di pressione nell’atrio sinistro causa 
congestione venosa polmonare e conseguente edema polmonare. L’effetto 
provocato dal rigurgito sulla pressione e sul volume dell’atrio sinistro, e di 
conseguenza sulla pressione capillare polmonare, dipende dalle dimensioni e 
dalla funzionalità della parete dell’atrio sinistro. La risposta da parte dell’atrio 
sinistro, quindi, viene determinata dalla velocità con cui aumenta il volume di 
sangue rigurgitato, a sua volta causata dalla velocità con cui progredisce la 
CMVI, e dal cambiamento di forma che consegue all’incremento del volume 
cardiaco. Il mantenimento della funzionalità del ventricolo sinistro, che si 
realizza grazie al cambiamento di forma dovuto all’ipertrofia eccentrica, 
permette il riempimento anche a basse pressioni e in presenza di un volume di 
carico aumentato dal rigurgito mitralico. 
 
2.1.4. Rilievi anatomo-patologici 
Dal punto di vista anatomo-patologico si verificano delle alterazioni a carico 
dei costituenti cellulari e della matrice intercellulare dell'apparato valvolare, 
con una degenerazione progressiva di tipo mixomatoso dei lembi valvolari e 
delle corde tendinee.32,33 Tali cambiamenti prevedono un accumulo di 
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collagene, mucopolisaccaridi e acidi della mucosa in sede interstiziale, ed una 
disposizione anomala delle fibrille di collagene all'interno della valvola.34,35 
Si evidenziano inoltre alterazioni delle cellule endoteliali, che risultano 
fortemente ridotte nel numero, ed ispessimenti subendoteliali.  Quest'ultimi 
sono conseguenti a proliferazione di miofibroblasti attivati nelle aree 
danneggiate, che comportano localmente distruzione e riduzione delle 
membrane basali e della matrice extracellulare.36,37 
La progressione della degenerazione mixomatosa della valvola può spesso 
esitare nel prolasso della valvola mitrale,14,27 definito come spostamento 
sistolico anomalo di uno o di entrambi i lembi, medialmente o lateralmente 
dal ventricolo sinistro verso l’atrio sinistro.38 
L’aspetto macroscopico della degenerazione mixomatosa dipende quindi 
dallo stadio in cui si trova la valvola al momento in cui viene esaminata. In 
caso di mixomatosi lieve, la degenerazione può non essere visibile e passare 
inosservata. Negli stadi iniziali, le corde tendinee possono essere allungate e 
ingrandite, e i lembi apparire ispessiti con aree gonfie, a forma  di pallone o 
prolassate all’interno dell’atrio.12,39,40 Il fenomeno degenerativo inizia 
nell’area di apposizione dei lembi ed è più accentuato nel punto di inserzione 
delle corde tendinee; la protrusione di queste zone verso il lato atriale dei 
lembi viene definita come un arricciamento dei margini. Con l’aggravarsi 
della malattia, la sporgenza diviene più evidente, il margine si presenta 
irregolare e ispessito, e vengono interessate anche altre aree dei lembi 
valvolari. All’interno di un unico lembo, una sezione può apparire quasi 
normale, mentre una sezione vicina può rivelare lesioni medio-gravi. Negli 
stadi finali della malattia, una fibrosi secondaria, causa un notevole 
ispessimento e una contrazione dei lembi e delle corde tendinee; queste si 
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possono rompere,40 lasciando libero un margine del lembo valvolare, che 
“svolazza” nel lume cardiaco.41 
 
Fig. 1: sezione sagittale di atrio e ventricolo sinistro di un cane maschio castrato di 15 anni, 
Volpino, con CMVI grave (prospettiva subvalvolare). La valvola mitrale è stata 
esteriorizzata per illustrare l'ispessimento e l'irregolarità dei margini delle corde tendinee e 
la rottura di una corda (freccia nera). L'estremità ispessita e arrotondata della corda rotta, 
contrasta con il bordo tagliato trasversalmente di una corda apparentemente normale 
(freccia bianca). LA, atrio sinistro; LVW, parete posteriore del ventricolo sinistro; IVS, 
setto interventricolare. Scala in mm.42 
Dal punto di vista istologico, si osserva mixomatosi della valvola; la 
componente fibrosa della valvola prevale e aumentano i glucosaminoglicani 
acidofili (GAG).12,39,40 Le cellule interstiziali delle aree interessate mostrano 
nucleo di forma anormale, concentrazione localizzata di mitocondri di forma 
alterata, reticolo endoplasmatico rugoso, citoscheletro alterato e assenza di 
vescicole secretorie.43 Si verifica una disorganizzazione cellulare, con la 
rottura e la frammentazione delle fibre di collagene intorno alle cellule 
interstiziali. Le cellule endoteliali, che ricoprono le zone colpite, divengono 
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polimorfe e alcune zone perdono del tutto l’endotelio esponendo così la 
matrice extracellulare sottostante.43 Il contatto tra il collagene e le altre 
componenti della matrice con il sangue può provocare trombosi (molto raro). 
In corso di CMVI si verifica l'attivazione di meccanismi compensatori neuro-
ormonali, del sistema nervoso simpatico con liberazione delle catecolamine, 
l’attivazione del sistema renina-angiotensina-aldosterone, la liberazione di 
endoteline, il rilascio di vasopressina, peptidi natriuretici e citochine. Questi 
meccanismi sono finalizzati al mantenimento di un’adeguata pressione di 
perfusione tessutale e a riequilibrare l'apporto ematico ai diversi organi ed 
apparati (risposta funzionale), ma possono divenire causa di ulteriore 
aggravamento del quadro stimolando una risposta ipertrofica eccentrica a 
carico  del ventricolo  sinistro (risposta proliferativa).  Per questo tali 
meccanismi nel breve termine sono considerati adattativi, ma se attivati 
cronicamente diventano mal adattativi. 
Il rilascio di citochine determina una risposta infiammatoria a livello 
sistemico, e rappresenta una delle cause principali per lo sviluppo della 
cachessia, un fattore prognostico negativo sia nell'uomo che nel cane.25 
Il risultato finale della risposta emodinamica, neuro-ormonale e infiammatoria 
è quello di determinare un cambiamento della massa, della geometria e della 
funzione cardiaca, che viene definito “rimodellamento cardiaco”. 
Come abbiamo già detto l’endocardiosi mitralica ha carattere progressivo, 
quindi la deformazione della struttura valvolare, che ne impedisce un’efficace 
funzionalità, porta, con il tempo, all'insorgenza di rigurgito. Il rigurgito 
valvolare provoca dilatazione dell’atrio sinistro, dell’annulus mitralico e del 
ventricolo sinistro (ipertrofia eccentrica); lesioni dell’endocardio atriale 
(fibrosi) localizzate di fronte all’apertura mitrale (jet lesion) e, nei casi più 
seri, rottura dell’atrio di diversa gravità, quali lacerazioni del miocardio, 
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rottura dei muscoli pettinati dell’orecchietta atriale, malformazioni acquisite 
del setto atriale ed emopericardio.12 
L’andamento nel tempo della malattia prevede una prima fase definita 
“compensatoria”, nella quale si ha un rigurgito lieve, senza segni di 
rimodellamento cardiaco o congestione  polmonare; e una fase “avanzata”, in 
cui il rigurgito è consistente, nella quale si riscontra ingrandimento atriale 
sinistro, aumento delle pressioni di riempimento diastoliche, sovraccarico 
volumetrico ventricolare sinistro fino al deficit sistolico e riduzione della 
gittata cardiaca. 
Quindi con la progressione della patologia si verifica un graduale aumento 
della quota di rigurgito nell'atrio sinistro e conseguentemente una riduzione 
della gittata cardiaca. 
La dilatazione progressiva dell'atrio sinistro conseguente all'insufficienza 
mitralica, consente di mantenere pressioni di riempimento nella norma anche 
in presenza di significativi rigurgiti mitralici che progrediscono cronicamente. 
Se invece il rigurgito peggiora rapidamente, il rapido aumento del volume è 
associato ad un rapido aumento della pressione atriale e al conseguente edema 
polmonare. La dilatazione cronica dell'atrio sinistro è comunque associata a 
ipertrofia e rimodellamento atriale, che con il tempo riducono la compliance 
atriale. 
Lo stadio avanzato della patologia, associato al rimodellamento, comporta 
incapacità del cuore di fornire il sangue in quantità adeguata rispetto 
all'effettiva richiesta dell'organismo, esitando in una situazione di 





2.1.5. Esame obiettivo particolare  
Alla visita clinica i pazienti cardiopatici in uno stadio iniziale di CMVI, 
spesso presentano un click a metà sistole44,45 di non facile rilevazione con 
l’auscultazione; la sua presenza dipende dalla frequenza cardiaca e dalla 
posizione del corpo dell’animale.44 Il click sistolico può essere associato a un 
lieve soffio sistolico e il soffio è quasi sempre protosistolico, ma anche 
telesistolico, o una via di mezzo tra le due forme. Con il progredire della 
malattia, il sintomo clinico principale è il soffio cardiaco olosistolico.  
Il rumore inizia come un lieve soffio apicale sul lato sinistro del torace, può 
essere intermittente e a volte si avverte solo durante l’inspirazione. Nelle fasi 
iniziali di CMVI, il soffio aumenta con l’esercizio fisico;44 con il 
peggioramento della malattia il suono diventa olosistolico, a plateau e più 
intenso13,27,44,46 e si può irradiare al lato destro del torace. Solitamente 
l'intensità del soffio è correlata alla gravità dell'insufficienza valvolare, ma 
non allo stato clinico del paziente.25 In caso di ingrandimento cardiaco invece 
è possibile palpare un fremito sulla parete toracica sinistra (area dell’apice 
cardiaco) e l’itto apicale può essere aumentato e distribuito su più di uno 
spazio intercostale, più vicino alla parete toracica e spostato più caudalmente.  
In genere, si verifica un cambiamento dell’intensità relativa di S1 e S2.46 Nei 
casi di insufficienza cardiaca grave, i toni e i soffi cardiaci possono risultare 
attenuati da un versamento pleurico o dal tamponamento cardiaco. 
Negli stadi avanzati di CMVI, il rilevamento di un’aritmia sinusale indica 
l’assenza di insufficienza cardiaca scompensata.13 Con il progredire dello 
scompenso, la frequenza cardiaca aumenta in risposta alla diminuita gittata 
cardiaca e, inoltre, diviene più regolare. Nelle forme più gravi di CMVI si 
possono rilevare: tachicardia sopraventricolare, fibrillazione atriale ed 
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extrasistoli ventricolari. Il polso femorale è aritmico se compaiono aritmie 
correlate con l’endocardiosi mitralica, mentre nelle forme gravi di 
insufficienza mitralica può apparire brusco e molto breve, poiché la maggior 
parte della gittata ritorna nell'atrio sinistro e quindi l'eiezione aortica risulta 
più breve: si parla di polso arterioso. In caso di insufficienza cardiaca il polso 
risulta debole e nei casi gravi può essere evidente anche il turgore delle vene 
giugulari (situazione che si manifesta anche in caso di ipertensione polmonare 
o di versamento pericardico). 
Nelle CMVI che non presentano sintomi di insufficienza cardiaca, 
l’auscultazione del polmone è normale, mentre nelle CMVI in stadio 
avanzato, con presenza di edema polmonare interstiziale, si possono 
auscultare crepitii, suoni schioccanti e scoppiettii, soprattutto alla fine 
dell’inspirazione, nel 50% dei casi.25 Nei casi più gravi, in cui si riscontra un 
edema alveolare, i suoni polmonari sono in genere più accentuati e udibili 
anche senza lo stetoscopio. 
Le mucose sono normali anche in corso di edema polmonare, ma possono 
divenire pallide per ridotta perfusione periferica in caso di bassa portata 
cardiogena, o più raramente cianotiche come segno tardivo di ipossia, per cui 
rilevabile nelle fasi più avanzate di scompenso  cardiaco.  
 
2.1.6. Sintomatologia 
L’evoluzione della CMVI nei cani di taglia piccola è variabile, possono 
passare diversi anni dal momento in cui viene rilevato un lieve soffio 
cardiaco, fino allo stadio finale della malattia. I primi sintomi di scompenso 
sono generalmente lievi, ma si possono acutizzare nel giro di pochi giorni o di 
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settimane. Poiché si tratta di sintomi generici, è importante capire non tanto se 
è presente la CMVI, bensì se la CMVI sia o meno la causa dei sintomi clinici.  
I sintomi sono correlati alla presenza e all’entità di uno dei seguenti eventi 
fisiopatologici: 
1) aumento della pressione nell’atrio sinistro e nelle vene polmonari che 
causa difficoltà respiratoria e tosse dovute all’edema polmonare e alla 
compressione del bronco principale; 
2) diminuzione del flusso anterogrado del ventricolo destro, con 
conseguente debolezza e minor resistenza; 
3) insufficienza cardiaca destra con versamento pleurico e ascite; 
4) scompenso acuto con edema polmonare letale o fibrillazione 
ventricolare e morte improvvisa. 
I pazienti affetti da endocardiosi mitralica in forma lieve non presentano segni 
clinici evidenti, la maggior parte presenta un soffio udibile a livello 
auscultatorio durante la visita clinica, oltre che una ridotta resistenza 
all’esercizio fisico.   
Fino a poco tempo fa la tosse veniva riportata come uno dei segni  clinici di 
più frequente riscontrati in corso di CMVI, da un recente studio retrospettivo 
condotto nel 2013 da Ferasin e collaboratori invece, emerge che essa si 
instaura laddove vi sia la compresenza, oltre all’ingrandimento atriale sinistro, 
di un albero bronchiale sottostante malacico o patologie polmonari primarie di 
differente natura. Inoltre, sempre questo studio mette in evidenza che, 
generalmente, i pazienti con quadri radiografici di edema polmonare, anziché 
presentare tosse, hanno tachipnea e/o dispnea, e ciò dimostra che, la tosse da 
sola, non dovrebbe essere considerata come indicativa di insufficienza 
cardiaca congestizia nel cane.47  
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Quindi, dal momento che non è un sintomo specifico di malattia cardiaca, o di 
insufficienza cardiaca congestizia, durante la visita clinica, sulla base 
dell’anamnesi, dei rilievi clinici e della sintomatologia, la tosse secondaria a 
patologie respiratorie dovrebbe essere distinta da quella che insorge per 
malattia cardiaca.25 Quest’ultima è in genere secca, di tipo meccanico per 
ingrandimento dell’atrio sinistro che determina compressione sui bronchi 
principali; può insorgere successivamente all'edema polmonare, al fine di 
espellere il materiale fluido interstizio-alveolare che impedisce una corretta 
respirazione. L'espettorato appare rosato e schiumoso, poiché risulta 
combinato con l'aria alveolare. La tosse si verifica soprattutto di notte perché 
la posizione del cane a riposo, in decubito laterale, favorisce la stasi 
vascolare. I soggetti in cui si verifica la compressione del bronco principale 
sinistro, senza congestione polmonare o edema, possono manifestare accessi 
di tosse in qualsiasi momento della giornata, soprattutto se si muovono o si 
agitano, altrimenti non mostrano alcun sintomo. 
In presenza di edema polmonare si manifestano tachipnea e dispnea. La 
dispnea rappresenta uno dei sintomi principali ed è definita come una 
respirazione anomala, cosciente e difficoltosa. In corso di edema polmonare, 
la riduzione del volume tidalico per accumulo di liquido nell’interstizio e 
negli alveoli, induce un aumento della frequenza respiratoria (maggiore di 30 
atti respiratori/minuto) nel tentativo di mantenere uno scambio gassoso 
adeguato. Quando la progressione della patologia determina un’ulteriore 
peggioramento della funzionalità respiratoria tale da obbligare l’animale a 
mantenere una posizione sternale o quadrupedale per poter respirare, la 
dispnea prende il nome di ortopnea.  Il cane si presenta ansioso, con palpebre 
dilatate, labbra retratte ed insofferente alle manipolazioni. Nei casi più gravi, 
all’auscultazione si rileva un rumore respiratorio, spesso uno stridore; questi 
pazienti sono poco attivi e possono presentare un appetito variabile. Si può 
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instaurare una cachessia di origine cardiaca, anche se il dimagrimento può 
venir dissimulato dalla ritenzione di liquidi e dall’edema.  
In alcuni casi di CMVI, si possono riscontare episodi di sincope aritmica, 
associati a tachiaritmia, dal punto di vista clinico indifferenziabili dalle 
sincopi vasovagali.48 La sincope può essere singola o ripetersi più volte, e può 
essere determinata anche da tosse parossistica e ipertensione polmonare.49 
Lo scompenso cardiaco e la conseguente ipertensione polmonare, con 
riduzione della portata cardiaca, determinano una redistribuzione del circolo a 
discapito dell'ossigenazione muscolare in relazione al fabbisogno energetico, 
per cui in questi soggetti può essere riscontrato affaticamento muscolare 
durante l'esercizio fisico. Negli stadi più avanzati della patologia 
l'affaticamento si manifesta anche a riposo.25,50 
In seguito ad evoluzione della patologia degenerativa cronica con scompenso 
cardiaco destro possiamo avere l’insorgenza di ascite, vasculiti ed 
ipoproteinemia, con conseguenti edemi cutanei localizzati su arti, prepuzio e 
scroto. Lo scompenso del comparto cardiaco destro può dare anche cachessia, 
poiché l'ipertensione venosa intestinale e la riduzione del drenaggio linfatico 
causano malassorbimento. La cachessia interviene con l'aggravamento della 
patologia ed è un segno prognostico negativo.25 
 
2.1.7. Diagnosi 
Per confermare il sospetto di CMVI, sono necessari esami strumentali quali 
l'esame elettrocardiografico, l'esame ecocardiografico e la radiografia toracica 





L’elettrocardiogramma (ECG) in corso di CMVI, varia, può essere normale, 
presentare anomalie della frequenza, del ritmo o della morfologia dei 
complessi. Ai fini della diagnosi e della gestione di tale patologia, l’EGC 
riveste un’importanza limitata, tranne che per la documentazione e la 
classificazione di un eventuale aritmia. 
Nelle fasi iniziali di CMVI permane l’aritmia sinusale, in caso invece di 
insufficienza cardiaca, si possono riscontrare tachicardia sinusale e scomparsa 
dell’aritmia sinusale respiratoria.13 
Le anomalie elettrocardiografiche più frequentemente riscontrate in  corso di 
CMVI sono rappresentate da: aumento della frequenza cardiaca per comparsa 
di tachicardia sinusale compensatoria, aumento dell’ampiezza dell’onda P in 
corso di ingrandimento dell’atrio sinistro (in tal caso viene definita “P 
mitralica”), ed aumento dell’ampiezza del QRS per ingrandimento 
ventricolare sinistro, con l’ampiezza dell’onda R che aumenta nella 
derivazione II.51 L’asse elettrico medio del QRS sul piano frontale, in genere, 
si mantiene entro i limiti della norma nei vari stadi della malattia.  
I disturbi del ritmo riscontrati più comunemente in caso di CMVI sono 
extrasistoli sopraventricolari (CSVP) e ventricolari (CVP), correlati 
all’aumento progressivo del sovraccarico volumetrico ventricolare.25 E’ stato 
ipotizzato che, l'aumento dello stress parietale a cui è sottoposta la valvola 
mitralica in corso di questa patologia, possa essere responsabile della 
comparsa di aritmie ventricolari. Un ruolo chiave nella loro origine è da 
attribuire alla diffusa rete di fibre nervose simpatiche identificate nel lembi 
valvolari. Tra le aritmie sopraventricolari di più comune riscontro in corso di 
endocardiosi mitralica, invece, si ritrova la fibrillazione atriale, legata alla 
sovradistensione atriale sinistra, più frequentemente riscontrata in cani di 
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grossa taglia. La tachicardia sopraventricolare, la dissociazione atrio-
ventricolare e la tachicardia ventricolare sono più rare, compaiono nelle fasi 
avanzate della malattia e comportano, quindi, una prognosi peggiore. 
2.1.7.2. Ecocardiografia 
L'esame ecocardiografico è considerato la metodica gold standard per la 
diagnosi di CMVI.25 Un esame ecocardiografico completo prevede una 
valutazione cardiaca bidimensionale, monodimensionale ed uno studio 
Doppler (color, pulsato e continuo) sia dalle proiezioni parasternali destre che 
sinistre. L’ecocardiografia permette di valutare le caratteristiche morfo-
funzionali della valvola  mitralica, evidenziare il rigurgito e quantificarne 
l’entità, escludere la presenza di patologie concomitanti, valutare la severità 
dell'ingrandimento atrio-ventricolare sinistro e riconoscere la presenza di 
eventuali complicanze secondarie. 
L’ecocardiografia bidimensionale permette di valutare l’anatomia della 
valvola mitrale e di visualizzare l’ispessimento e la protrusione dei lembi 
valvolari all’interno dell’atrio sinistro. La sporgenza, durante la sistole, di uno 
o di entrambi i lembi verso il lato atriale dell’annulus mitralico è un indice 
precoce di malattia valvolare e si osserva nei cani sia con MR che senza.21,27 
La presenza e il grado della protrusione dei lembi si può misurare eseguendo 
una scansione longitudinale parasternale destra.21,24a Nei casi di insufficienza 
valvolare, il tipo di dislocazione è direttamente correlato con la gravità del 
MR.4,21,24a Con il peggiorare della malattia, aumentano i fenomeni 
degenerativi e i lembi valvolari appaiono ispessiti, edematosi, con lesioni 
nodulari a livello dei lembi stessi (Fig. 2) e assumono un aspetto irregolare 
detto “a forma di picche di carta da gioco”; l’ispessimento è maggiore a 
livello apicale. In sede autoptica, le alterazioni macroscopiche dei due lembi 
(anteriore e posteriore) appaiono simili, ma, all’esame ecocardiografico, 
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sull’asse longitudinale parasternale destro, in genere, risultano più prominenti 
sul lembo anteriore. E’ importante esaminare tutta la valvola, dato che le 
lesioni sono spesso distribuite in modo non uniforme. Ecocardiograficamente 
a volte, è possibile rilevare un ispessimento delle corde tendinee, una 
distorsione delle stesse fino alla completa rottura con conseguente andamento 
“svolazzante” ed eccessivamente mobile del lembo da loro sostenuto, e 
conseguente dislocazione sistolica dello stesso in atrio sinistro. Questa 
dislocazione viene definita prolasso valvolare e si verifica quando l’orlo di un 
lembo o, nei casi più gravi, un intero lembo, si sposta completamente dentro 
l’atrio sinistro durante la sistole. 
 
Fig. 2: proiezione parasternale destra quattro camere asse lungo in cane affetto da CMVI. 
Entrambi i lembi della valvola mitrale (indicati dalle frecce bianche) appaiono ispessiti e 
deformati. (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi) 
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Nei casi più gravi di endocardiosi mitralica si può arrivare all’incompleta 
chiusura dei lembi valvolari con la comparsa di una o più fessurazioni 
valvolari centrali e voluminoso rigurgito retrogrado. In corso di MR è 
importante misurare l’atrio sinistro, perché le sue dimensioni sono correlate 
alla gravità della malattia. In genere, tanto più grande è la dimensione 
dell’atrio sinistro, maggiore è il grado del rigurgito. Anche se l’atrio sinistro 
può essere esaminato sia dalla standard 1 (proiezione parasternale destra asse 
longitudinale quattro camere), che dalla proiezione apicale sinistra 
(proiezione parasternale sinistra caudale due o quattro camere), la proiezione 
migliore la si ottiene tramite la scansione parasternale destra asse corto, 
orientata per la base del cuore, nella quale è possibile visualizzare la radice 
aortica centralmente, la porzione sinistra dell’atrio sul margine sinistro dello 
schermo e l’orecchietta sinistra sulla destra. Tale scansione permette di 
paragonare la dimensione dell’atrio sinistro con quella della radice aortica, un 
dato piuttosto costante in relazione alla dimensione del cane. Il rapporto 
normale tra il diametro dell’atrio sinistro e la radice aortica (LA/Ao) in M-
mode varia da 0,8 a 1,2.52 Effettuando la misurazione tramite M-mode, però, 
la dimensione dell’atrio sinistro viene sottostimata, poiché essa misura il 
diametro dell’orecchietta e non del corpo dell’atrio stesso.  
Nei cani che presentano MR, il diametro del corpo dell’atrio sinistro può 
essere notevolmente aumentato rispetto al diametro dell’orecchietta dell’atrio 
stesso. Ecco perché, l’ingrandimento atriale sinistro viene valutato attraverso 
il rapporto LA/Ao, a livello di base cardiaca, dalla proiezione parasternale 
destra asse corto, orientata per la base cardiaca, considerando normale un 
rapporto fino  a 1,6 (Fig.  3). Tale rapporto è associato ad un aumento del 
rischio di mortalità o di progressione della malattia se superiore ad 1,7, infatti 
negli stadi iniziali di CMVI con MR di grado lieve, l’esame ecocardiografico 
non evidenzia segni di ingrandimento atriale, mentre con il progredire della 
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malattia, le dimensioni dell’atrio sinistro aumentano e i cani che presentano 
insufficienza cardiaca congestizia spesso hanno un rapporto LA/Ao pari o 
maggiore di 2.53 
 
Fig.  3: proiezione parasternale destra asse corto orientata per atrio  sinistro: 
visualizzazione di sovradistensione atriale valutata dal rapporto atrio sinistro/aorta 
(LA/Ao). (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi) 
In corso di MR, le dimensioni e il movimento del ventricolo sinistro sono 
importanti e vengono stabilite in modalità M-mode; un MR di grado lieve non 
comporta una variazione di dimensione. Con il progredire della malattia, 
l’asse corto del ventricolo sinistro in fine sistole aumenta di dimensione, ma 
non si accresce allo stesso ritmo in fine diastole. Lo spessore della parete del 
ventricolo sinistro è in genere normale. L’aumento di volume del ventricolo 
sinistro, associato a uno spessore normale della parete, è segno di un più 
elevato volume di carico e di ipertrofia cardiaca eccentrica, definita 
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“compensatoria”. L’ingrandimento del ventricolo sinistro a fine diastole, 
associato a una sua dimensione normale, o minimamente aumentata, si 
verifica in conseguenza di un incremento del precarico e di uno svuotamento 
rapido del ventricolo sinistro verso l’atrio sinistro, all’interno del quale la 
pressione è bassa.3,54 
In corso di MR, gli indici della fase di eiezione (frazione di accorciamento del 
ventricolo sinistro, frazione di eiezione e velocità media di accorciamento di 
circonferenza) sono spesso normali (MR di grado lieve), o aumentati (MR da 
medio a grave). Per tale motivo, in presenza di MR medio o grave, una 
frazione di accorciamento normale indica una riduzione significativa della 
contrattilità del miocardio. 
Tutte queste valutazioni (la presenza o meno di ipertrofia eccentrica 
compensatoria, la presenza di sovraccarico volumetrico ventricolare sinistro 
di grado variabile, e la comparsa o meno, negli stadi di insufficienza cardiaca 
grave, di deficit sistolico) per poter essere fruibili, ripetibili e confrontabili, 
anche nell’ottica di un follow-up terapeutico adeguato, necessitano di una 
quantificazione mediante calcolo dei volumi, a  partire  dalla visualizzazione 
mono o bidimensionale. 
L’insufficienza valvolare si può visualizzare col il Doppler spettrale o a colori 
e quantificare con il continuo.44 Il jet rigurgitante mitralico, può essere 
misurato con il doppler continuo, se siamo correttamente allineati con il fascio 
di ultrasuoni al rigurgito stesso, e ciò si può ottenere dalla scansione apicale 
quattro camere, ponendo la sonda sull’apice cardiaco (Fig. 4). Posizionando il 
volume campione in corrispondenza dell’annulus mitralico invece, se ne 





Fig.  4: proiezione apicale sinistra quattro camere; visione mediante color doppler di 
rigurgito mitralico. (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi)  
Poiché la direzione del flusso dipende dall’orientamento dell’orifizio 
rigurgitante, il quale a sua volta è legato alla morfologia dei lembi valvolari, 
anche le altre scansioni possono fornire un buon allineamento. L’esame con il 
Doppler spettrale inoltre, può essere utile nei casi in cui non si dispone del 
Doppler a colori per l’identificazione del getto rigurgitato qualora si volesse 
stimare il volume rigurgitante. Nei cani con CMVI la velocità del rigurgito 
mitralico è sempre maggiore di 5 m/s.55 Tale velocità può aumentare nei 
pazienti con ipertensione arteriosa sistemica e può diminuire nei soggetti 
ipotesi, con pressione dell’atrio sinistro elevata in modo significativo, o in 
presenza di insufficienza del miocardio o deficit sistolico. 
Il Doppler a colori ci permette una visualizzazione immediata del rigurgito 
mitralico, ci permette di individuare la direzione del jet retrogrado, la velocità 
e di valutarne qualitativamente l’entità, rapportandolo in termini volumetrici 
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alle dimensioni dell’atrio sinistro stesso. Un getto rigurgitante di piccole 
dimensioni esclude la presenza di endocardiosi mitralica di grado medio o 
grave; diversamente, un getto moderato o grave dal punto di vista 
volumetrico, sarà correlato rispettivamente alla probabilità di presentare la 
malattia valvolare mitralica in forma moderata o grave. La presenza di piccoli 
getti nelle vicinanze della valvola mitrale, non è significativa di patologia, 
poiché, un certo grado di rigurgito è spesso presente anche in cani sani.56 
Le valutazioni effettuate sulla valvola atrio-ventricolare sinistra, vengono poi 
effettuate anche a carico della valvola atrio-ventricolare destra: se presente, 
viene visualizzato qualitativamente il rigurgito tricuspidale e successivamente 
misurata la sua velocità; misurazioni che, se superiori ai valori fisiologici, 
sono correlabili ad un quadro di ipertensione polmonare di origine pre-
capillare o post-capillare (Fig. 5). 
 
Fig.  5: proiezione apicale sinistra quattro camere; visione mediante color doppler di 
rigurgito mitralico e tricuspidale. (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi)   
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Il Doppler spettale può essere utilizzato per lo studio del flusso transmitralico 
durante la diastole: nel passaggio di sangue attraverso la valvola mitrale in 
senso anterogrado, si individuano due valori fondamentali per lo studio di 
questo flusso, l’onda E e l’onda A. La prima indica la fase passiva del 
passaggio di sangue, ovvero quando il sangue passa dall’atrio sinistro al 
ventricolo sinistro spinto dal gradiente pressorio (la pressione nel ventricolo 
sinistro è pari a 0 mmHg, e il sangue scende in ventricolo); la seconda 
corrisponde invece alla fase attiva del passaggio di sangue, ovvero quando il 
sangue rimasto in atrio (circa il 15-20%) viene spinto in ventricolo dalla 
contrazione dell’atrio. In un cane sano la velocità dell’onda E è sempre 
maggiore dell’onda A, si parlerà di un pattern normale; se l’onda A è 
maggiore dell’onda E si parlerà di pattern da alterato rilasciamento; se il 
rapporto tra le onde E/A è maggiore di 1,2 si parlerà di pattern pseudo-
normale; e se l’onda E è molto maggiore dell’onda A avremo un pattern 
restrittivo. Una velocità dell'onda E superiore a 1,2 m/sec è quindi indicativa 
di aumento delle pressioni di riempimento ventricolari sinistre ed è associata 
ad un maggior rischio di mortalità cardiaca o di progressione ad uno stadio 
più avanzato di malattia. 
Durante la valutazione del flusso transmitralico, è importante differenziare il 
rigurgito sistolico da quello diastolico evitando diagnosi errate di rigurgito 
mitralico significativo. Il rigurgito diastolico è frequente in caso di 
bradicardia o di aritmie, e probabilmente è collegato a ridotti gradienti di 
pressione inversa durante il riempimento cardiaco.57 
2.1.7.3. Radiografia toracica 
L’esame radiografico toracico è utile, oltre che per valutare le dimensioni del 
cuore, con particolare attenzione ad atrio e ventricolo sinistro, per studiare i 
32 
 
campi polmonari, i bronchi principali e gli effetti di un’eventuale cardiopatia 
sul torace e sul distretto vascolare polmonare.  
Le radiografie standard prevedono almeno due proiezioni, meglio se tre: 
latero-laterale (sinistro e destro) e ventro-dorsale, o dorso ventrale. Per 
valutare esattamente la dimensione, la forma del cuore e la posizione dei 
bronchi principali è molto importante che l’animale sia posizionato 
correttamente. 
Negli stadi iniziali della patologia, i radiogrammi toracici possono non 
presentare alcun segno di alterazione, né a carico del cuore né dei polmoni. La 
progressione della malattia, invece, mostra segni radiologici di alterazione 
progressiva a carico della silhouette cardiaca, della componente vascolare 
polmonare e dei campi polmonari stessi. 
La dilatazione dell’atrio sinistro è uno degli aspetti radiografici più precoci e 
frequenti di questa malattia; con il suo progredire, l’atrio e il ventricolo 
sinistri continuano ad aumentare di volume. Studiando l'ombra cardiaca, in 
proiezione latero-laterale destra, i segni di un ingrandimento dell’atrio e del 
ventricolo sinistri sono: la verticalizzazione del margine cardiaco caudale per 
ingrandimento atriale sinistro, con sollevamento tracheale a  livello  della 
biforcazione; la visualizzazione dell'orecchietta sinistra e dei bronchi 
principali diretti ai lobi polmonari caudali; e il sollevamento della vena  cava 
caudale che assume un andamento orizzontale. In proiezione ventro-dorsale (o 
dorso-ventrale) l'aumento delle dimensioni dell'orecchietta sinistra risulta 
evidente fra le ore 2 e le ore 3 della silhouette cardiaca. 
Il corpo dell'atrio sinistro non è identificabile direttamente per 
sovrapposizione con la base cardiaca; i bronchi caudali, tuttavia, offrono il 
contrasto negativo dell'aria che permette di riconoscerne l'ingrandimento, 
proporzionale al grado di divaricazione degli stessi (bowlegged cowboy). 
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Successivamente si riscontra l'aumento delle dimensioni del ventricolo 
sinistro: in decubito latero-laterale destro può aumentare il diametro 
trasversale dell'ombra cardiaca con arrotondamento dell'apice e spostamento 
di quest’ultimo verso sinistra o verso destra; in ventro-dorsale si ha aumento 
della convessità fra le ore 3 e le ore 5, con riduzione dello spazio fra questo e 
la parete toracica omolaterale. 
L'evoluzione della patologia può comportare una cardiomegalia 
tetracamerale: in decubito latero-laterale destro visualizziamo il sollevamento 
della trachea in tutto il suo decorso intratoracico, aumento del diametro 
trasversale e longitudinale cardiaco e sollevamento della porzione craniale 
della vena cava caudale; nella proiezione ventro-dorsale si ha riduzione dello 
spazio fra i margini cardiaci e le pareti toraciche omolaterali. 
Spesso, con il progredire della malattia, si possono rilevare i segni 
radiografici della congestione e dell’edema polmonare, tuttavia il grado di 
cardiomegalia non è direttamente correlato alla gravità di queste due evidenze 
radiografiche. Il sovraccarico pressorio a livello dell'atrio sinistro comporta 
aumento della pressione dei vasi venosi polmonari, con formazione di liquido 
interstiziale che eccede la capacità di drenaggio del distretto linfatico, e 
graduale accumulo negli spazi extravascolari. La distensione delle vene 
polmonari, se presente, è di fatto un indice precoce di congestione polmonare: 
il diametro delle vene è maggiore di quello delle arterie polmonari, e le vene 
assumono spesso un aspetto tortuoso. La distensione venosa, però, non è un 
reperto sempre identificabile nel cane in corso di edema polmonare; in alcuni 
casi, il profilo delle vene distese non è visibile, perché l’edema interstiziale 
copre e vasi polmonari. 
La progressione della patologia comporta l’insorgenza di edema interstiziale e 
alveolare e successivamente di edema alveolare diffuso, che si manifesta 
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radiologicamente con aree di parenchima radiopache con aspetto cotonoso, 
definito “pattern alveolare”, solcato da bande radiotrasparenti a margini netti 
riferibili ai bronchi: questo segno è definito “broncografia gassosa”, proprio 
perché l'aria residua prevalentemente nei bronchi.58  
Nel cane il pattern alveolare, significativo di edema polmonare cardiogeno, ha 
inizialmente una distribuzione perilare e nelle regioni dorsali dei lobi 
polmonari caudali, che aggravandosi tende a diffondersi nelle aree ventrali e 
periferiche del polmone, influenzato dalla pressione idrostatica. A volte, 
l’edema è più evidente sul lato destro, mentre l’edema acuto interessa i lobi 
craniali. 
Nei casi più conclamati della patologia, in cui l'ipertensione venosa determina 
una significativa alterazione del circolo polmonare, si può presentare 
versamento pleurico, caratterizzante l'evoluzione in scompenso cardiaco 
congestizio. Se il versamento è di lieve entità è riconoscibile 
radiologicamente in decubito latero-laterale come un aumento della 
radiopacità riferibile ai tessuti molli/liquido a livello dell'apice cardiaco, che 
non ne permette una corretta e netta visualizzazione per riduzione del 
contrasto negativo. Versamenti pleurici più gravi si sovrappongono all'area 
cardiaca, con aumento diffuso della radiopacità riferibile ai tessuti 
molli/liquido, tanto che a volte non permettono la visualizzazione dell'ombra 
cardiaca. Inoltre i lobi polmonari posso apparire retratti dalla parete toracica 
verso l'ilo. 
Uno studio effettuato su pazienti umani59 considera la radiografia del torace, 
per la diagnosi di scompenso  cardiaco, non particolarmente accurata, perché 
non in grado di identificare almeno il 20% delle cardiomegalie confermate poi 
con l'ecocardiografia; inoltre, anche in caso di pressioni di incuneamento 
polmonari elevate, i segni di congestione polmonare possono essere 
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minimi.60,61,62 Infine il 50% dei versamenti pleurici minori, dimostrati 
ecograficamente, non viene visualizzato. 
 
2.1.8. Classificazione cardiologica 
I sistemi di classificazione dell’insufficienza  cardiaca più comunemente 
utilizzati in medicina veterinaria sono 3: la classificazione proposta dal New 
York Heart Association (NYHA);63 la classificazione proposta 
dall'International Small Animal Cardiac Healt Council (ISACHC), che 
rappresenta una forma modificata della prima classificazione (ISACHC 
1994); e quella attualmente maggiormente utilizzata sia in ambito umano che 
veterinario, impiegata anche da noi nel nostro studio, che è la classificazione 
proposta dall’American Heart  Association (AHA) e dell'American College of 
Cardiology (ACC).64,65 Quest’ultima utilizza delle lettere dalla A alla D per 
classificare i cani affetti da CMVI in base alla gravità della malattia ed alla 
presenza di segni di rimodellamento cardiaco o scompenso cardiaco.66 
 Stadio A – identifica pazienti ad alto rischio di sviluppare una patologia 
cardiaca, ma che non presentano segni clinici o ecocardiografici di 
patologia cardiaca (razze predisposte). 
 Stadio B – identifica pazienti con anomalie valvolari indicative di 
malattia degenerativa cronica (sono pazienti che presentano il tipico 
soffio da rigurgito della valvola mitralica), ma che non hanno segni 
clinici. Questi ultimi sono stati ulteriormente suddivisi in: 
 Stadio B1: pazienti affetti da CMVI, asintomatici senza evidenze 
radiografiche o ecocardiografiche di rimodellamento cardiaco in  
presenza  di CMVI;  
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 Stadio  B2: pazienti affetti da CMVI, asintomatici con evidenze 
radiografiche o ecocardiografiche di rimodellamento cardiaco a 
carico del comparto sinistro. 
 Stadio C – identifica pazienti con segni clinici pregressi o attuali di 
insufficienza cardiaca congestizia, associati ad alterazioni strutturali 
cardiache. All’interno di questo stadio, si differenziano i cani con 
scompenso cardiaco acuto che richiedono ospedalizzazione (C1), da 
quelli con insufficienza cronica che possono essere gestiti 
ambulatorialmente o a casa (C2). 
 Stadio D – riferito a pazienti con patologia end-stage con segni clinici 
di insufficienza cardiaca causata da CMVI che sono refrattari alla 
terapia standard.  Questi pazienti richiedono trattamenti speciali ed 
avanzati volti al mantenimento di uno stile di vita accettabile e 
confortevole. Anche in questo caso vanno differenziati pazienti con 
scompenso cardiaco acuto che richiedono ospedalizzazione (D1), da 
quelli con insufficienza cronica che possono essere gestiti 
ambulatorialmente o a casa (D2). 
 
2.1.9. Terapia 
La terapia ideale della CMVI dovrebbe essere in grado di arrestare la 
progressione del fenomeno degenerativo a carico della valvola, purtroppo 
attualmente non è conosciuta alcuna terapia che inibisca o prevenga la 
degenerazione valvolare. L’intervento chirurgico, che rappresenta l’unico 
metodo per impedire che le lesioni progrediscano ulteriormente, è ancora in 
fase sperimentale nel cane e viene attuato solo su pazienti altamente 
selezionati per motivi etici. I possibili candidati devono appartenere allo 
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stadio D, quindi non più responsivi alle comuni terapie mediche in uso per 
questa patologia.  
La terapia della CMVI è pertanto limitata al miglioramento della qualità di 
vita attraverso il controllo dei sintomi e il prolungamento del tempo di 
sopravvivenza. 
Le linee guida per il trattamento dalla CMVI, alle quali abbiamo cercato di 
attenerci, sono state pubblicate nel recente articolo “Pharmacologic 
management of myxomatous mitral valve disease in dogs”,67 i pazienti in 
esame sono stati classificati in classi di insufficienza cardiaca secondo la 
classificazione ACVIM del 2009. 
2.1.9.1. Classe ACVIM A 
La classe A identifica i soggetti che sono a rischio di CMVI (o qualsiasi altra 
malattia cardiaca con comprovata origine congenita). Esempi di tali 
popolazioni di cani sono alcune razze predisposte per lo sviluppo di questa 
patologia, come il Cavalier King Charles Spaniel, il Barboncino, il Chihuahua 
e il Bassotto, o cani in particolari condizioni come quelli ipertesi e geriatrici. 
Il consenso degli esperti dell’ACVIM non ha fornito alcuna raccomandazione 
terapeutica particolare per i cani in questo stadio; identificarli, però, fornisce 
sia un ausilio indispensabile per lo screening, sia un aiuto nel tentativo di 
eradicare questa e le altre patologie cardiache congenite. 
2.1.9.2. Classe ACVIM B 
La classe B1 include i soggetti affetti da CMVI, che presentano un MR,  ma 
ancora asintomatici, senza segni radiografici o ecocardiografici di 
rimodellamento cardiaco. Poiché la classe B1 è grande e facilmente 
identificabile, e dato che la CMVI rappresenta una malattia tipicamente 
cronica, lentamente progressiva, sarebbe auspicabile trovare un trattamento 
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medico che abbia le proprietà di rallentare o, preferibilmente, arrestare la sua 
progressione. 
Purtroppo, nessun trattamento farmacologico o medico, si è dimostrato 
efficace nel  modificare sostanzialmente il tasso di progressione della malattia 
nei cani appartenenti a questo gruppo. Pertanto, il consenso degli esperti in 
materia non raccomanda alcuna terapia o restrizione. Si raccomandano 
soltanto controlli radiografici o ecocardiografici periodici allo scopo di  
identificare la  progressione della malattia ad uno stadio più grave. 
La classe B2 comprende i soggetti affetti da CMVI, che presentano MR, 
sempre senza segni clinici, ma con segni di rimodellamento cardiaco visibili 
ecocardiograficamente e/o radiograficamente. Recenti studi dimostrano che 
non esistono indicatori quantificabili per valutare la progressione della 
malattia, dal momento che le dimensioni del cuore (misure ecocardiografiche 
o radiografiche), i biomarcatori (come peptidi natriuretici), e i segni clinici, 
variano nel tempo in modo non lineare. 
Riguardo la terapia medica per i cani in questa classe non vi è il consenso 
degli esperti. I farmaci che potrebbero dare un potenziale beneficio in questa 
classe di pazienti comprendono gli ACE-I, gli inodilatatori (pimobendan), i 
BARA (beta-adrenergic receptor antagonists), e MRB (mineralocorticoid 
receptor blocker). 
 Gli ACE-I sono, di gran lunga, i farmaci più intensamente studiati per 
l'uso in cani con CMVI in classe B2. Il fondamento logico per questo 
tipo di terapia è che la soppressione del RAAS (renin-angiotensin-
aldosterone system), ha la capacità, con la vasodilatazione sistemica 
delle arteriole e delle vene, di portare ad una situazione 
emodinamicamente più favorevole contrastando la ritenzione di liquidi, 




Inoltre, studi clinici hanno dimostrato che la terapia con ACE-I 
conferisce un miglioramento della sopravvivenza, riduce la morbilità e 
prolunga la sopravvivenza dei pazienti a rischio.  
Pertanto, è stato ipotizzato che i cani asintomatici con MR causato da 
CMVI, potrebbero trovare beneficio da un trattamento con ACE-I. 
 La terapia con inodilatatori, con agenti farmacologici quali il 
pimobendan, è stata proposta in cani con MR in classe B2. La ragione 
di questo uso in pazienti canini, si basa sul concetto di contrastare la 
ridotta contrattilità, dimostrata in cani con MR indotto 
sperimentalmente e sospettata nei casi di peggioramento di CMVI. 
Inoltre, gli inodilatatori agiscono non soltanto aumentando la 
contrattilità miocardica, ma anche riducendo la resistenza vascolare 
sistemica e polmonare. 
L'aumento della contrattilità e la vasodilatazione arteriosa, entrambi 
effetti prodotti dal pimobendan, sono utili ad aumentare il volume di 
eiezione del ventricolo sinistro e a ridurre le dimensioni ventricolare e 
atriale sinistre.  
Inoltre è stato dimostrato, in pazienti con MR naturale, che gli agenti 
inotropi riducono le dimensioni dell'annulus della valvola mitrale, 
riducendo così l'MR. 
Ci sono studi che riportano però effetti avversi della terapia con 
inodilatatori, pertanto l'efficacia clinica (effetto sul tempo di comparsa 
dei segni di insufficienza cardiaca congestizia) e la sicurezza di questa 
terapia nei cani in classe B non sono del tutto chiare.  
 Gli antagonisti dei recettori beta-adrenergici (BARA) sono utilizzati da 
alcuni cardiologi nel trattamento dei cani in classe B2. Il fondamento 
logico per utilizzo di questi farmaci è che in un modello sperimentale 
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canino con MR cronico, essi hanno dimostrato di migliorare la funzione 
ventricolare sinistra. 
Inoltre, è stato suggerito che i BARA hanno la capacità di rallentare la 
progressione della degenerazione mixomatosa interferendo con 
percorso di segnalazione della serotonina (segnalato come un fattore 
importante nella progressione CMVI) e riducendo i danni da usura 
della valvola mitrale, facendo diminuire la differenza di pressione tra 
ventricolo e atrio sinistro, e quindi, la velocità del flusso di rigurgito. 
Tuttavia non ci sono al momento dati disponibili che sostengono un 
effetto profilattico dei BARA in CMVI asintomatica (o in qualsiasi 
altra condizione cardiaca negli animali). 
 Lo spironolattone, bloccante dei recettori per i mineralcorticoidi 
(MRB), è stato recentemente approvato dall'Unione Europea come 
terapia aggiuntiva in cani con segni clinici di insufficienza cardiaca 
congestizia secondaria a CMVI.  
Viene classificato come diuretico relativamente debole, quando 
somministrato da solo, ma con effetti sinergici quando utilizzato con 
altri diuretici.  
Inoltre i MRB possono essere utilizzati come agenti anti-fibrotici, come 
dimostra la riduzione di biomarcatori del collagene, nell'uomo con 
infarto miocardico acuto, dopo la somministrazione di eplerenone 
(MRB). Nell’insufficienza cardiaca sperimentale, lo spironolattone ha 
mostrato di contrastare la fibrosi cardiaca.  
Se però lo spironolattone, in cani con CMVI, contrasti realmente le 
modificazioni arteriose intra-miocardiche, riducendone la sostituzione 
in tessuto fibrotico, e se questo sia associato ad una migliore prognosi a 




2.1.9.3. Classe ACVIM C 
La classe C indica i pazienti affetti da malattia degenerativa cronica valvolare, 
con un ingrandimento cardiaco tale da divenire sintomatici, in cui si sono 
sviluppati i segni di insufficienza cardiaca congestizia e/o sintomi clinici quali 
intolleranza all'esercizio, debolezza, sincope.  
A sua volta la classe C può essere suddivisa in C1, che comprende quei 
pazienti che necessitano di ospedalizzazione per il trattamento 
dell’insufficienza cardiaca congestizia, e C2, quelli precedentemente 
stabilizzati che possono passare alla somministrazione cronica orale delle 
terapie.  
Le misure farmacologiche,  che trovano il consenso degli esperti,  per i 
pazienti in  classe C1 (in aggiunta l’ossigeno terapia e l'assistenza 
infermieristica ottimale durante tutto il periodo di ospedalizzazione) sono: 
 Furosemide somministrata EV (endovena), IM (intramuscolo), o SC 
(sottocute) sia in dosi di bolo nel range da 1 a 4 mg/kg, in genere 1 
mg/kg/h fino a normalizzazione della frequenza respiratoria, sia in 
infusione continua (CRI) alla velocità costante di 1 mg/kg/h (nei cani 
con gravi segni di insufficienza cardiaca congestizia e con scarsa 
risposta alla somministrazione in bolo). Il dosaggio farmacologico 
come il successo del trattamento, viene valutato in base  alla scomparsa 
di dispnea e normalizzazione della frequenza respiratoria.  
 Pimobendan somministrato PO (per os) alla dose di 0.25-0.3 mg/kg 
ogni 12 ore. La documentazione sull'efficacia di pimobendan nei cani 
in classe C1 è limitata, ma il suo utilizzo è comunque supportato dai 
pochi studi sperimentali nei cani e dall'esperienza clinica che 
dimostrano le sue azioni emodinamiche favorevoli. 
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 Nei cani in edema polmonare a rischio di vita, non responsivi o 
scarsamente responsivi ai precedenti trattamenti, si può impiegare 
l’infusione costante di nitroprussiato di sodio. 
Non è stato raggiunto invece nessun consenso per le seguenti misure 
farmacologiche: 
 ACE-inibitori. Anche se gli ACE-I sono stati ampiamente studiati nella 
gestione cronica di pazienti con MR indotto da CMVI, la loro efficacia 
e la sicurezza in corso di insufficienza cardiaca congestizia acuta è 
meno chiaro.  
Uno studio riporta la loro efficacia nella riduzione della pressione di 
incuneamento capillare in aggiunta alla furosemide, rispetto alla 
somministrazione della sola furosemide; inoltre vi è l’evidenza degli 
effetti benefici dati dalla somministrazione di enalaprilato, nel ridurre 
la pressione di incuneamento polmonare negli esseri umani con 
insufficienza cardiaca. 
 Unguento di nitroglicerina, impiegato per i suoi effetti venodilatori, in 
grado di causare raccolte di sangue in vasi splancnici, consentendo in 
tal modo la dissipazione del fluido dell'edema polmonare, con 
riduzione del precarico.  
La documentazione clinica di questo tipo di terapia non è sostanziale ed 
è limitata ad un resoconto che dimostra un aumento della capacità 
splenica in risposta alla somministrazione di unguento di nitroglicerina 
in cani normali. 
In classe C2, è stato ottenuto  il consenso per la somministrazione dei 
seguenti farmaci (la cosiddetta "triplice terapia"): 
 Furosemide (ampio range di dosaggio: da 1-2 mg/kg PO ogni 12 ore, a 
4-6 mg/kg PO ogni 8 ore). La furosemide è la pietra angolare per la 
terapia cronica dell'insufficienza cardiaca congestizia, utilizzata per 
43 
 
diminuire le pressioni capillari e venose, ridurre il comparto liquido 
extracellulare, la pressione di riempimento cardiaco (precarico), in 
modo da diminuire così il rischio di insorgenza di edema polmonare e 
di versamenti cavitari.  
Le azioni farmacologiche dei diuretici, furosemide e torasemide, sono 
state ampiamente studiate in ambito sperimentale e nelle persone con 
segni di insufficienza cardiaca congestizia. Tuttavia, anche se diuretici 
sono stati inclusi nella stragrande maggioranza delle sperimentazioni 
cliniche veterinarie,  non ci sono studi clinici che confrontano le azioni 
farmacologiche di furosemide o torasemide, con un gruppo placebo o 
con un altro agente diuretico. 
 Pimobendan (0.25-0.3 mg/kg ogni 12 ore). Gli inodilatatori, 
pimobendan e levosimendan, agiscono sopprimendo l'attività della 
fosfodiesterasi III e aumentando la sensibilità della miofibrilla al calcio. 
Questo produce un aumento della contrattilità miocardica e una 
vasodilatazione arteriolare.   
Lo sviluppo di levosimendan per il mercato veterinario è stato 
recentemente arrestato, il che significa che pimobendan è l'unico 
inodilatore approvato per l'uso in medicina veterinaria, in aggiunta alla 
terapia diuretica.  
La corrente documentazione sull'efficacia clinica e la sicurezza di 
pimobendan nei cani con CMVI, comprende pochi studi, ma i risultati 
di questi hanno dimostrato che pimobendan è stato ben tollerato e non 
ha avuto alcun effetto pro-aritmico apparente.  
Lo studio più recente, QUEST-study, offre la prova più convincente 
delle azioni benefiche di pimobendan nei cani con insufficienza 
cardiaca congestizia causata da CMVI. I risultati di questo studio hanno 
stabilito pimobendan come agente terapeutico efficace nel trattamento 
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di cani con CMVI e insufficienza cardiaca congestizia, in grado di 
prolungare la sopravvivenza e migliorare la qualità di vita di questi 
pazienti. 
Il QUEST-study mostra chiaramente che la terapia pimobendan è 
indicato nei cani in classe C2, ma non fornisce alcuna informazione 
riguardante l'impatto della combinazione pimobendan e ACE-I in 
questi pazienti. 
 ACE-I (ad esempio, enalapril 0,5 mg/kg PO ogni 12 ore). Sono di gran 
lunga la classe farmacologica più studiata in ambito della veterinaria 
cardiovascolare, in particolare in corso di insufficienza cardiaca causata 
da CMVI.  
Studi clinici dimostrano che gli ACE-I sono indicati nel trattamento dei 
pazienti affetti da CMVI avanzata con insufficienza cardiaca 
congestizia, come terapia aggiuntiva ai diuretici, in quanto è stato visto 
che i cani trattati con ACE-I, rispetto a quelli non trattati, hanno 
beneficiato di questo trattamento in termini di segni clinici e di 
tolleranza allo sforzo, e in più si è visto un aumento dell'aspettativa di 
vita e un ritardo dello scompenso cardiaco. 
Le reazioni avverse all’uso di questi farmaci, al dosaggio raccomandato 
per i cani, sono state rare. Gli effetti circolatori a breve termine degli 
ACE-I, dipendono dal grado di attivazione del RAAS al momento della 
somministrazione; maggiore è il grado di attivazione RAAS, maggiore 
sarà l'effetto del farmaco. 
Gli ACE-I sono particolarmente indicati nei pazienti in classe C2 
perché teoricamente riducono l'attivazione del RAAS indotta dalla 
vasodilatazione e dall'azione diuretica, anche se un recente lavoro ha 
dimostrato che questo potrebbe accadere in misura minore del previsto. 
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Inoltre, è stato dimostrato che gli ACE-I in pazienti umani, cani e gatti 
diminuiscono la ritenzione di liquidi e contrastano la vasocostrizione 
periferica RAAS-indotta (aldosterone), bloccano il rimodellamento 
elettrico, attivano il sistema nervoso simpatico e riducono gli altri 
effetti negativi del RAAS sul cuore, reni e vasi.  
E’ stato inoltre dimostrato che gli ACE-I hanno effetti positivi sul 
rimodellamento ventricolare, sia negli esseri umani con malattia 
coronarica o con ipertensione sistemica, sia in modelli sperimentali di 
animali con malattie cardiache, ma lo stesso effetto non è stato 
dimostrata in cani affetti da CMVI con MR. 
I dati sperimentali, ottenuti in cani con MR indotto sperimentalmente, 
indicano che, sebbene l'angiotensina II sia un importante fattore a 
livello locale per il rimodellamento del ventricolo sinistro, il blocco 
dell'enzima convertitore dell'angiotensina e il blocco dei recettori 
dell'angiotensina II, svolgono un’azione limitata nel prevenire il 
rimodellamento del ventricolo sinistro stesso. 
Utilizzando lo stesso modello canino, nel quale era stato indotto 
rigurgito mitralico sperimentalmente, lo stesso gruppo di ricerca ha 
dimostrato che anche l'inibizione della chimasi, un enzima capace di 
convertire angiotensina I in angiotensina II attraverso una via 
alternativa, ha avuto un effetto benefico sulla torsione del ventricolo 
sinistro e sulla composizione della matrice extracellulare del miocardio. 
Sempre per quanto riguarda i  pazienti affetti da CMVI in classe C2, nessun 
consenso è stato raggiunto per l’utilizzo dei seguenti farmaci, anche se la 
maggioranza dei relatori consiglia l'uso di spironolattone: 
 Spironolattone. Il fondamento per l'utilizzo di spironolattone in cani (e 
persone) con insufficienza cardiaca congestizia comprende sia il suo 
(debole) effetto diuretico, sia il possibile effetto anti-fibrotico. Inoltre, i 
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MRB sono stati proposti come utili nel bloccare il rimodellamento 
cardiaco, il rimodellamento elettrico, riducendo la fibrosi vascolare e 
renale. L'effetto diuretico di spironolattone è dipendente dal grado di 
attivazione del RAAS. 
Tuttavia, mentre l'effetto antifibrotico dello spironolattone è stato 
dimostrato nell'ipertensione sperimentale nel ratto e in studi di infarto 
canino, non è stata dimostrata in cani con malattia cardiaca naturale. 
Indipendentemente da ciò, l'uso di spironolattone è stato recentemente 
approvato all’interno dell'Unione Europea nei cani con insufficienza 
cardiaca congestizia, secondaria a CMVI , come terapia aggiuntiva alla 
dose di 2 mg/kg ogni 24 h. . L'approvazione all’impiego del farmaco si 
è basata sul miglioramento della sopravvivenza nei pazienti affetti da 
malattia degenerativa della valvola mitrale, dato non ancora pubblicato 
ma frutto di studi preliminari ancora in corso. 
 Digossina (0.22 mg/m2 ogni 12 ore PO), sia per il trattamento 
dell'insufficienza cardiaca che per il controllo della frequenza cardiaca 
in corso di fibrillazione atriale. La digossina è considerata un agente 
inotropo positivo, e questo effetto è stato dimostrato in numerose prove 
sperimentali, ma è stato difficile osservarlo in situazioni cliniche che 
coinvolgevano pazienti cardiopatici. Oggi si ritiene che i benefici 
possono essere molteplici, tra cui un modesto effetto inotropo positivo, 
una modulazione neurormonale, ma soprattutto il suo effetto 
cronotropo negativo, capacità di ridurre quindi la frequenza cardiaca, in 
corso di fibrillazione atriale.  
Non esistono studi veterinari che dimostrano un aumento della 
sopravvivenza dei pazienti con l’impiego della digitale.  
 Diltiazem. Impiegato da alcuni esperti in pazienti C2 con fibrillazione 
atriale, è ormai noto che, per il controllo della frequenza ventricolare 
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nella fibrillazione atriale, la combinazione di digossina e diltiazem 
fornisca un migliore controllo della frequenza cardiaca rispetto ad un 
agente da solo. 
 Gli esperti del “Consensus  ACVIM” sono stati unanimi nello 
sconsigliare l'uso di BARA nei cani con insufficienza cardiaca 
congestizia, perché questi agenti possono aggravare i segni di 
quest'ultima. 
 Soppressori della tosse (idrocodone). 
 Broncodilatatori (aminofillina, teofillina, terbutalina). 
2.1.9.4. Classe ACVIM D 
La classe D indica i pazienti in cui si sono sviluppati segni di insufficienza 
cardiaca congestizia e/o sintomi clinici quali intolleranza all'esercizio, 
debolezza, sincope, così gravi da necessitare quasi costantemente del ricovero 
ospedaliero. Sono cani che sono stati già trattati, nei quali si hanno recidive o 
divenuti refrattari alle terapie standard. In questi pazienti i segni di 
congestione continuano a prevalere senza riuscire ad trovare un equilibrio, e i 
sintomi sopra elencati divengono più evidenti rispetto ai cani in classe C. 
Inoltre, questi cani, sono più inclini a soffrire delle complicazioni da MR, 
come l'ipertensione polmonare, la rottura corde tendinee, la rottura dell'atrio 
sinistro, l’infarto miocardico, o le aritmie (fibrillazione atriale o ventricolare 
ectopie/tachicardie).  
Anche questa classe viene suddivisa in: D1 se i pazienti necessitano di 
ospedalizzazione  per la loro sopravvivenza e per essere  stabilizzati e  D2 se 
riescono a lasciare l'ospedale, se pur con segni di insufficienza cardiaca grave, 
con una terapia cronica da assumere a casa.  In genere si tratta di una 
molteplice terapia.  
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La terapia dei pazienti in classe D1, come nei C1, è volta ad alleviare i segni 
clinici cercando di regolare la stato emodinamico del paziente, ottimizzando il 
pre- e il post-carico, la frequenza cardiaca e la contrattilità miocardica. Vi è il 
consenso per le seguenti misure farmacologiche, oltre all’ossigeno terapia, 
all’assistenza infermieristica costante, alla sedazione e alle misure 
meccaniche (come una centesi cavitaria nel caso fosse necessario) allo scopo 
di stabilizzare il paziente: 
 Furosemide somministrata EV sia in dosi di bolo nel range di 2 mg/kg, 
o come infusione costante (nei cani con gravi segni di insufficienza 
cardiaca congestizia o scarsa risposta alla somministrazione del bolo) 
alla velocità 1 mg/kg/h fino al miglioramento della funzionalità 
respiratoria. Come nei pazienti in classe C1, il successo del trattamento 
si giudica in base alle condizioni cliniche del paziente ed alla 
normalizzazione della frequenza respiratoria. Si consiglia cautela 
nell'uso di diuretici se la creatinina sierica è > 2,3 mg/dl. 
 Pimobendan PO iniziato con una dose di 0.25-0.3 mg/kg ogni 12 ore, se 
non fa già parte del trattamento. 
 Per ridurre il post-carico in maniera più aggressiva, è possibile, 
monitorando la pressione sanguigna, somministrane nitroprussiato di 
sodio (1-5 µg/kg/min) EV a velocità di infusione costante, o farmaci  
per via orale come idralazina (0.5-2 mg/kg PO BID) o amlodipina 
(0.05-0.1 mg / kg PO SID) in cani con grave minaccia per la vita. 
I relatori mettono però in guardia nel caso in cui si vada incontro ad 
una situazione di eccessiva caduta della pressione arteriosa sistemica 
(importante mantenere i valori della pressione sistolica superiore a 85 
mmHg e della pressione diastolica superiore a 60 mmHg).  
Infine gli esperti hanno sottolineato l’importanza di una terapia 
inotropa positiva di supporto, più aggressiva, aumentando il dosaggio 
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degli stessi se già facevano parte della terapia, o introducendoli, se non 
presenti, per contrastare il grave scompenso cardiaco che sopraggiunge 
nella fase terminale di questa patologia. 
Nessun consenso per i pazienti in classe D1 è stato raggiunto per la seguenti 
misure farmacologiche: 
 ACE-I. 
 Unguento di nitroglicerina. 
 Pimobendan ad alte dosi (0,3 mg / kg TID). 
 Supporto inotropo endovena (dobutamina a 2-15 μg/kg/min). 
Per quanto riguarda la classe D2, vi è il consenso per i seguenti 
provvedimenti farmacologici: 
 Furosemide, (variazioni di dosaggio elevate da 1-2 mg/kg PO ogni 12 
ore, a 4-6 mg/kg PO ogni 8 ore), il dosaggio dovrebbe essere aumentato 
se necessario per evitare edema polmonare o effusioni cavitari. La 
funzionalità renale deve essere attentamente monitorata, 
particolarmente nelle 24-48 h dopo un aumento del dosaggio, tenendo 
conto che un certo grado di azotemia è tollerabile e spesso inevitabile 
in pazienti in classe D2. 
La diuresi può essere aumentata o aumentando il dosaggio, o meglio, 
aumentando la frequenza di dosaggio (BID per TID o QID, se i 
proprietari sono in grado di raggiungere questo obiettivo); o  
sostituendo 1 dose al giorno con furosemide per via sottocutanea; 
oppure con l'aggiunta di diuretici che lavorano su diversi siti nel 
nefrone, come l'idroclorotiazide (1-2 mg/kg da SID a BID, spesso solo 
SID ogni 48 h può andar bene) o lo spironolattone (2 mg/kg SID) o la 
combinazione di questi agenti (Aldactazide) a 2 mg/kg SID. 
 Pimobendan (0.25-0.3 mg/kg ogni 12 ore). 
 Terapia ACE-I (per esempio, enalapril 0,5 mg/kg, PO ogni 12 ore). 
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Nessun consenso è stato raggiunto per i seguenti farmaci: 
 Digossina (0.22 mg/m2 ogni 12 ore PO). 
 Spironolattone (0.25-2.0 mg/kg PO ogni 12-24h), anche se come già 
specificato, la maggior parte dei relatori sostengono questo 
provvedimento.  
 Sildenafil (da 0.5-1 mg/kg ogni 12 ore, fino a 2-3 mg/kg ogni 12 ore). 
 Soppressori della tosse (ad es. idrocodone a 0.22 mg/kg SID-QID). 
 Broncodilatatori (ad es. aminofillina a 10 mg/kg PO TID, teofillina a 
rilascio prolungato 20 mg/kg PO SID, terbutalina a 0.2 mg/kg BID 
PO). Questi farmaci devono essere usati con cautela in quanto possono 














2.2 ECOGRAFIA TORACICA 
2.2.1. Storia e applicazioni moderne 
Conoscenze approfondite dell'ecografia del torace hanno una storia 
relativamente breve. Le  prime  segnalazioni  di  impiego  dell'ecografia  per  
eseguire  diagnosi  di versamenti  pleurici  comparvero  intorno  al  1960.68 
Oggi sappiamo che l'ecografia toracica risulta essere la metodica gold 
standard  per lo studio dei versamenti pleurici, risultando più sensibile della 
radiografia del torace o della TC nell'individuare piccole quantità di liquido 
pleurico (minore di 10 ml).69 
Curiosamente,  la  diagnosi  di  pneumotorace  con  l'ecografia  si  sviluppò da 
esperienze  veterinarie.  Rantanen,  nel  1986,  descrisse  l'assenza  dello 
sliding pleurico  come  reperto  ecografico  di  pneumotorace  nel  cavallo.70  
L'anno  successivo  Wernecke  pubblicò  uno  studio sull'uomo, identificando 
l'assenza dello sliding fisiologico in otto soggetti con evidenza radiologica di 
pneumotorace.71 Negli ultimi cinque anni le esperienze ecografiche in questo 
ambito si sono moltiplicate,  arrivando  a  coinvolgere  oltre  1500  pazienti,  
permettendo  di definire  l'accuratezza  diagnostica dell'ecografia  toracica  
nella  valutazione dello pneumotorace.72
 
Ad aprire le porte alla semeiotica toracica odierna, è stato invece  Lichtenstein 
nel  1997, quando osservò che il polmone con patologia interstiziale mostrava 
immagini  ecografiche  caratteristiche,  definite  comet  tail.73  Tali  immagini  
vennero  definite,  in  seguito, linee  B  (patologiche),  in contrapposizione  
alle  linee  A  (fisiologiche). 
I  primi  studi  sull'ecografia  toracica  nel  cane  e  nel  gatto  sono  stati 
eseguiti tardivamente rispetto alla medicina umana; le prime pubblicazioni di 
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carattere generale, si ebbero a partire dagli anni '90 e riguardavano lo studio 
del versamento pleurico e degli addensamenti polmonari.74,75
 
La prima pubblicazione riguardante la diagnosi di pneumotorace mediante gli 
ultrasuoni, nel cane e nel gatto, risale al 1999, e studi più specifici e con 
maggiore casistica risalgono al 2008,76 anno in cui ritroviamo anche studi 
eseguiti nel cane che fanno  riferimento  a  sindromi interstizio-alveolari ed 
agli artefatti associati.77  
Negli ultimi anni, grazie all'impiego ed alla diffusione di nuovi e sofisticati 
apparecchi ecografici, è stato possibile compiere uno studio più approfondito 
della  semeiotica  ecografica  del  torace  sia  nell'uomo  che  negli  animali, 
distinguendo  artefatti  fisiologici  e  patologici  dello  spazio  pleurico e del 
polmone. L'applicazione di studi ad un numero esteso di pazienti ha permesso 
di confermare la sensibilità dell'ecografia toracica.78
 
Attualmente  l'impiego  dell'ecografia  del  torace  trova  grande  applicazione 
nella  gestione  del  malato  critico soprattutto nei  reparti  di  terapia  
intensiva,  proprio perché nell'urgenza sono necessarie le caratteristiche di 
disponibilità dei mezzi, di semplicità di esecuzione e di non invasività 
dell’esame (ultrasuoni chiaramente meno invasivi dei raggi X).  In  questo  
senso, l'ecografia toracica deve essere competenza di ogni medico per poter 
diagnosticare  agevolmente  ed  in  tempi  rapidi  in  situazioni  critiche  di 
patologia toracica. Quindi l'ecografia per  lo  studio  delle  patologie  
polmonari  e  toraciche  offre, sotto alcuni aspetti, notevoli vantaggi rispetto 
alle altre due metodiche (radiografia e TC) fino ad ora utilizzate  per la 
valutazione completa di questo settore anatomico. Oltre a quelli appena 
descritti, risulta infatti essere anche un esame a basso costo, ripetibile, senza  
necessità di sedazione, eseguibile in qualsiasi reparto o contesto grazie alla  
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disponibilità di strumenti portatili ed infine permette di visualizzare immagini 
“real-time” nitide e ben definite. 
La realtà dei fatti ci svela però che l'ecografia ha lo svantaggio di non  
risultare  utile  nella valutazione del polmone correttamente areato, poiché 
l'aria crea una barriera al passaggio degli ultrasuoni. In  particolare  quando  
gli  ultrasuoni  raggiungono  una  superficie,  la frazione che  viene  riflessa  
al  trasduttore,  è  correlata  alla  differenza  di  impedenza acustica  fra  i  due  
mezzi;  maggiore  risulta  l'impedenza  acustica,  maggiori saranno  gli  echi  
riflessi  al  trasduttore,  impedendo  la  visualizzazione  delle strutture 
sottostanti. 
Nell'ecografia del torace, al di sotto della linea pleurica l'elemento prevalente 
nel polmone sano è l'aria. Il gradiente di impedenza acustica fra aria, acqua e 
tessuto  è  molto  elevato,  per  cui  il  polmone  sottostante  non  risulta 
visualizzabile.59  Per  questo  motivo  il  torace  è  stato considerato, per molti 
anni, inesplorabile con il metodo ecografico. 
Sono necessarie alterazioni patologiche periferiche, come presenza di fluido 
nello  spazio  pleurico,  riduzione  dell'aria  alveolare  o  ispessimenti  dei setti 
interlobulari,  affinché  si  formi  una  finestra  acustica  che  permetta  di 
visualizzare le strutture più profonde. 
 
2.2.2. Ecografia toracica e linee B 
L'ecografia  è  un  sistema  di  indagine  diagnostica  medica  che  produce 
ultrasuoni con frequenze tra 3 e 20 milioni di  oscillazioni al secondo  (MHz). 
Basse frequenze determinano maggior penetrazione, ma minor risoluzione. Al 
contrario  alte  frequenze  offrono  immagini  migliori,  ma  non  permettono 
di visualizzare le strutture più profonde.  
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Lo studio ecografico del torace richiede una sonda lineare ad alta frequenza 
(8-10 MHz), per poter studiare la parete toracica, la pleura e le strutture 
superficiali dei polmoni, ed una sonda convex a  bassa  frequenza  (3,5  
MHz),  per  poter  studiare  le  strutture  più profonde in corso di alterazioni 
patologiche.69 
La parete toracica è costituita da una successione di strati che, partendo dalla 
superficie, si suddividono in cute, sottocute, piani  muscolari extraparietali, 
muscoli intercostali e coste. Quest'ultime, essendo costituite da  tessuto osseo, 
riducono fortemente il passaggio degli ultrasuoni verso le  strutture più  
profonde,  mostrandosi iperecogene  nella  porzione  più  vicina  alla  sonda,  
seguite  distalmente  da un cono  d'ombra  posteriore,  ovvero  una zona priva 
di echi. La porzione cartilaginea costale appare invece  relativamente  
ipoecogena e ben definita.79,80,81 
Profondamente al piano parietale ed alle coste vi è la linea pleurica, che va a 
costituire l'interfaccia parieto-polmonare, ovvero la superficie del polmone:80 
questa appare come  una  linea iperecogena  regolare suddivisa in un foglietto 
parietale ed uno viscerale che risultano addossati e non distinguibili nel 




Fig 6: immagine ecografica in cui sono indicati la parete toracica, la costa e la linea 
pleurica di un cane sano. (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi) 
Fra i due foglietti si ha lo spazio pleurico (virtuale) in cui è presente liquido 
pleurico, che permette il fisiologico scivolamento dei due foglietti ad ogni atto 
respiratorio.82  Tale  movimento  in  ecografia  è  definito “sliding pleurico” 
(sliding sign).83 Il movimento è sincrono con l'espansione  del  polmone,  
quindi  con  la  ventilazione.  Indica  che  la pleura viscerale è a contatto con 
la pleura parietale e quindi con la parete toracica. La linea pleurica risente 
anche del movimento bifasico delle sistoli cardiache, più  evidente  nei  campi  
medi  di  sinistra  per  ragioni  di  vicinanza  al cuore. Questo segno è definito 
“lung pulse” fisiologico.84 
Il  torace  viene  solitamente  scansionato  con  una  sonda  posta  in posizione 
longitudinale  intercostale  o  trasversale;  nella  scansione  trasversale  di  un 
torace  sano  si  individua  il  “bat  sign”  risultante  dall'interfaccia  della  
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linea pleurica  compresa  fra  due  coste  adiacenti.76 Questa immagine, infatti, 
assomiglia ad un pipistrello ad ali spiegate (Fig. 7). 
 
Fig. 7: immagine ecografica  del torace  in scansione trasversale che mostra  l’aspetto 
caratteristico del bat sign, costituito dall’interfaccia della linea pleurica compresa fra due 
coste adiacenti. (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi) 
Il polmone si comporta a livello del piano pleurico quasi come un riflettore 
speculare,  ed  il  suo  coefficiente  di  riflessione,  con  l'organo  in  massima 
inspirazione, è circa 0,88. Ciò significa un ritorno al trasduttore di circa l'88% 
di energia acustica che questo ha inviato. La brillantezza del piano pleurico, 
che appare come una linea iperecogena, è indice di massiva riflessione, che 
produce riverberi orizzontali perpendicolari all'asse di propagazione del fascio 
ultrasonoro, definiti “linee A”. 
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Questi  riverberi  appaiono  iperecogeni,  e  riproducono  in  profondità  la 
linea pleurica stessa con linee orizzontali tutte alla stessa distanza. 
L'attenuazione progressiva  dell'energia  acustica  tende  a  ridurre  l'intensità  
delle  linee  più profonde (Fig. 8).84,85,86 
 
Fig. 8: immagine ecografica di un cane sano in cui si rileva la presenza delle linee A 
(indicate dalle frecce bianche), parallele alla linea pleurica e che si riproducono in 
profondità. (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi) 
Nel  soggetto  sano  possono  comparire  anche  riverberi  verticali,  sempre di 
origine pleurica, che si proiettano in profondità, mobili con i movimenti della 
linea  pleurica  e  che  possono  mascherare  le  linee  A.  Definiti  
inizialmente come  “comet tail artifacts”, oggi vengono definiti  “linee B”.  
Nel soggetto sano possono essere presenti in numero non superiore a 3-4 per 




Fig 9: immagine ecografica di un cane in cui si evidenzia una linea B isolata, priva di 
significato patologico. (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi) 
In polmoni edematosi invece, la presenza di questi artefatti, che appaiono 
come raggi verticali iperecogeni a base stretta che emergono dalla superficie 
della pleura e si estendono fino al margine dello schermo, è più 
frequente.73,87,88 Queste linee B corrispondono ad un ispessimento della 





Fig. 10: rappresentazione grafica del comportamento degli ultrasuoni in un soggetto sano 
in cui si formano  linee  A  (sopra),  ed  in  un  soggetto  con  edema  polmonare  in  cui 
l’aumento  dell’acqua extravascolare con ispessimento dei setti interlobulari determina la 
formazione di linee B (sotto). Sono riportate le relative immagini istologiche.89 
Nello specifico le linee B  sono artefatti da  ring down, ovvero micro-
riflessioni generate dalla differenza di impedenza acustica fra l'aria alveolare 
(contenuta in microbolle) ed  i  setti  imbibiti.  Così  si  formano  riverberi  
verticali  iperecogeni  che originano  dalla  pleura  viscerale  e  che  si  




Fig.  11:  immagine  ecografica  di  un  cane  con  presenza  di  multiple  linee B (indicate  
dalle  frecce bianche) che originano dalla linea pleurica e si estendono in profondità a tutto 
lo schermo. (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi) 
Le linee B possono risultare più numerose, distanti fra loro pochi millimetri 
fino  a  confluire,  determinando  un'iperecogenicità  omogenea  che  oscura le 
linee A. In questo caso si parlerà di “white lung” (Fig. 12). 
 
Fig. 12: immagine ecografica di un cane con presenza di white lung (indicato dalle frecce 
bianche). (Per gentile concessione della Dott.ssa Alberta Pistoresi) 
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Il primo a descrivere questi artefatti è stato Targhetta nel 1994;92 ma fu Daniel 
Lichtenstein, medico francese, che scoprì per la prima volta le alterazioni  
principali  correlate  con  le  linee B, confrontando i risultati  ottenuti  con  gli  
ultrasuoni e con la tomografia computerizzata del torace.73 Dai dati della TC 
dimostrò che le linee B erano correlate all'ispessimento da fluido dei setti 
interlobulari subpleurici nell'edema polmonare interstiziale, e all'ispessimento 
fibroso di tali setti nella fibrosi polmonare.93 
Nel 2004 Picano e Jambrik impiegarono gli ultrasuoni (lung ultrasound - 
LUS) nel reparto di cardiologia, e descrissero la correlazione fra l'acqua 
vascolare extrapolmonare (EVLW – extra vascular lung water) valutata 
radiograficamente, ed il numero di  linee B riscontrate ecograficamente.87,91 
La presenza di linee B è quindi un segno ecografico di  sindrome interstiziale, 
in  cui l’interstizio  del  polmone  si  espande  a  livello  dei  setti  interlobulari  
e si ispessisce creando un aumento della densità dell’organo. La  patologia  
interstiziale  può  progredire,  interessando  anche  il  comparto alveolare:  in  
questo  caso  si  parla  di  sindrome  interstizio-alveolare. Risulta associata  ad  
una  diminuzione del contenuto aereo con  aumento dell'acqua extravascolare 
a livello dell'alveolo, per alterazione della membrana alveolo-capillare. 
Nel 2012 Soldati ha provato ad esprimerne una valutazione semiquantitativa 
in base al loro numero e distribuzione, dividendole in quattro categorie:79 
 linee  B  settali – se  distanti  una  dall'altra  0,7-3cm,  segnalano  i  setti 
interlobulari; 
 linee  B  dense – in  certi  punti  si  possono  fondere  pur  mantenendo  
una loro individualità; 
 linee B confluenti – risultano molto ravvicinate sulla linea pleurica fino 
a fondersi parzialmente; 
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 white  lung – fusione  completa  delle  linee  B  con  ecogenicità diffusa 
sub-pleurica. 
 
Fig.13:  immagini  ecografiche  che  mostrano  l’evoluzione  della  patologia  interstizio -
alveolare: l’aspetto “black” indica un soggetto sano con assenza di linee B;  l’aspetto 
“black and white” mostra la presenza di linee B dense e confluenti; l’aspetto “white” indica 
la fusione delle linee B.  L’ultimo stadio identifica il consolidamento polmonare, con 
assenza di aria residua a livello alveolare e versamento pleurico.79 
In un altro studio sperimentale eseguito su conigli nel 2012, Soldati descrive 
un  metodo  più  oggettivo  nel  definire  il  numero  e  la  densità  delle  linee 
B, utilizzando  scansioni  lineari  pleuriche  di 4  cm,79 in particolare: 
 pattern a linee B rare – se nella scansione il numero delle linee B è 
compreso fra 3 e 9; 
 pattern a linee B dense – se il numero delle linee B è maggiore di 9, con 
meno del 90% degli spazi interposti minori di 4 mm; 
 pattern a linee B confluenti – se il numero delle linee B è maggiore di 
9, con almeno il 90% degli spazi interposti minori di 4 mm. 
Lo studio più recente, condotto da Lisciandro e collaboratori nel 2014, 
classifica la presenza di linee B indicandone il numero per spazio intercostale 
e il relativo numero di spazi intercostali interessati per emitorace:94 
 linee B assenti; 
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 linee B rare – ≤ 2 linee B per spazio intercostale (SIC), con massimo 2 
SIC interessati per emitorace; 
 linee B numerose – ≥ 3 linee B per SIC; oppure ≥ 2 linee B per SIC in 
più di 2 SIC; 
 linee B confluenti. 
 
Fig. 14: esempi di linee B. (A) rare; (B) numerose; (C) confluenti. 
Nel  soggetto  dispnoico  è  importante  poter  distinguere  rapidamente  
polmoni ecograficamente “asciutti” (dry lung), ossia privi di segni interstiziali 
o alveolari, da polmoni “umidi” (wet lung) che mostrano presenza di linee B, 
per poter formulare ipotesi diagnostiche  differenziali e trattamenti  terapeutici  
adeguati. Il secondo step diagnostico prevede di differenziare la 
localizzazione e la diffusione, se presenti, delle linee B: un riscontro 
localizzato può far  pensare  ad  un  focolaio  di polmonite, un edema focale, 
una contusione polmonare o ad un'area atelettasica; invece una presenza 
diffusa di linee  B può essere compatibile con un quadro di edema polmonare, 
di polmonite interstiziale diffusa, di ARDS negli stadi iniziali, o di una  
patologia interstiziale diffusa (fibrosi).  
Quindi, se si escludono gli aspetti ecografici focali, e se non si evidenziano 
segni ecografici di versamento o di pneumotorace (per assenza di  lung sliding 




Clinicamente,  la  presenza  di  linee  B multiple  ,  diffuse  omogeneamente  
in entrambi  gli  emitoraci  potrebbe  essere  riferibile  a:  edema  polmonare, 
polmonite interstiziale, fibrosi polmonare.  
Invece, la presenza focale di linee B, mono o bilaterale, si potrebbe avere in 
corso  di:  polmonite,  ARDS,  atelettasia,  contusione  polmonare,  infarto 
polmonare e neoplasie.10,79,95 
 
2.2.3. Ecografia toracica in corso di edema polmonare 
L’edema  polmonare  è  caratterizzato  da  un  accumulo  patologico  di  fluidi 
nello  spazio  extra-vascolare  del  polmone.  In  base  alla  patologia  
scatenante, distinguiamo  edema  polmonare  cardiogeno  ed  edema  
polmonare  non cardiogeno. 
In ambito umano, alcuni studi hanno dimostrato che la diffusione delle linee 
B  appare  direttamente  proporzionale  alla  pressione  di  incuneamento  dei 
capillari polmonari, alla classe NYHA per la presenza di dispnea, al grado di 
disfunzione  ventricolare e all'acqua extravascolare  polmonare. Quest'ultima 
risulta  valutabile  radiologicamente  solo  quando  subisce  un incremento di 
almeno  il  30%.89,96,97,98,99  
Agricola  e  collaboratori,  infatti,  nel  2005  hanno  eseguito  uno  studio  che 
cercava di mettere in correlazione il numero di linee B riscontrate 
ecograficamente nel torace di pazienti umani, con i reperti radiografici degli 
stessi  pazienti e con  la  pressione  di  incuneamento  capillare  polmonare  e 
la misura dell'acqua extravascolare (valutata con cateterizzazione dell'arteria 
polmonare tramite il metodo PiCCO System). Lo studio ha dimostrato che la 
presenza e  la  concentrazione  delle  linee  B  era  indicativa  di  un  eccesso  
di acqua extravascolare, offrendo una misurazione indiretta della pressione di 
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incuneamento dei capillari polmonari. Inoltre indicava, con elevata 
accuratezza e sensibilità, la presenza di edema polmonare interstiziale, prima 
che risultasse clinicamente evidente. La radiografia del torace, infatti, non 
sempre è in grado di indicare un aumento dell'acqua extravascolare. 
Significato  analogo  ha  ottenuto  lo  studio  del  2009  di  Lichtenstein  e 
collaboratori, in cui l'assenza di linee B era correlato con una sensibilità del 
67%  ed  una  specificità  del  90%  a  valori  di  pressione  di  incuneamento 
capillare  inferiori  a  13  mm/Hg.  La  specificità  saliva  al  93%  per  valori 
di pressione capillare inferiori a 18 mm/Hg.100 
In  medicina  veterinaria  studi  riguardanti  una  correlazione  fra  linee  B  e 
patologia  interstizio-alveolare  sono  ridotti  e  tardivi  rispetto  alla letteratura 
umana. 
Fra questi è presente uno studio, eseguito da Louvet e collaboratori, nel 2008, 
che esamina tre casi clinici di cani con patologia cardiaca sinistra, cianosi e 
dispnea. L'ecografia polmonare ha mostrato la presenza di numerose linee B 
diffuse in entrambi gli emitoraci e le radiografie hanno confermato un pattern 
interstizio-alveolare  più  o  meno  grave,  indicatori  di  edema  polmonare 
cardiogeno. La somministrazione di ossigeno associata a diuretici ha portato, 
nell'arco  di  tre  giorni,  alla  remissione  clinica  di  tutti  e  3  i  soggetti,  con 
scomparsa  dei  segni  di  edema  polmonare  sia  ecograficamente  che 
radiologicamente.77 
La risposta alla terapia diuretica è un segno distintivo di patologia cardiaca, 
che  la  distingue  da  un’interstiziopatia  pneumogena  (con  la  quale  non si 
avrebbe avuto miglioramento del quadro clinico ed ecografico).91 
In altri studi si descrive l’utilizzo dell’ecografia polmonare trans-toracica 
come tecnica per la valutazione del polmone equino e si conferma la presenza 
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di linee B in cavalli con ricorrenti ostruzioni delle vie aeree, emorragia 
polmonare indotta dall’esercizio, fibrosi polmonare e polmonite 
interstiziale.101 
Due recenti studi supportano l’utilizzo dell’ecografia trans-toracica e il 
rilevamento delle linee B come tecnica per la diagnosi di edema polmonare 
cardiogeno nei cani.94,102 Tuttavia nessuno studio veterinario ha descritto i 
rilievi ecografici del torace su una vasta popolazione di cani affetti da CMVI 
compensata o scompensata. 
Per quanto il quadro di edema polmonare cardiogeno sia piuttosto  
caratteristico e specifico, bisogna comunque distinguerlo da altre patologie 
che possono presentare un quadro ecografico simile. Per questo vanno 
considerati con grande attenzione l'anamnesi,  gli  aspetti  clinici,  la  
localizzazione  e  diffusione  delle  linee B e l'aspetto della superficie pleurica.  
L'edema  polmonare  cardiogeno  è  un edema  idrostatico,  in  cui  le  linee B 
appaiono  dapprima  diradate,  più  numerose  alla  base  del  polmone, 
successivamente estese a tutta la superficie polmonare e confluenti nei campi 
medi e superiori.103 A seconda della gravità, la concentrazione delle linee B 
tende  ad  aumentare alla  periferia del  polmone, fornendo  una stima indiretta 
della  quantità  di  acqua  extravascolare,  quindi  dell'entità  dell'edema 
polmonare.77,93 La  loro  concentrazione  è influenzata  anche  dall'integrità  
delle  membrane  alveolo-capillari,  dalla pressione oncotica,  dalla capacità di 
drenaggio linfatico, e dalla velocità dei cambiamenti delle pressioni  
polmonari.  La  presenza di  linee B rappresenta quindi un valore dinamico in 
continua evoluzione.104 
Il riscontro di un polmone “umido”, differenzia la dispnea da edema (nella 
maggior parte dei casi cardiogena), da quella broncogena, occlusiva 
vascolare, o da altre cause. Per questo motivo non si osservano aree di  
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risparmio (spared  areas), ossia porzioni di polmone che assumono un aspetto 
ecografico fisiologico, tipiche  invece  dell'edema  polmonare non cardiogeno. 
L'edema  cardiogeno mostra una  linea  pleurica  netta,  lineare  e ben definita, 
mobile, con evidenza di sliding pleurico; nella fibrosi interstiziale la pleura  
mostra  irregolarità  superficiali  e  aumento  dello  spessore,  talvolta micro-
noduli fibrosi superficiali possono generare immagini simili alle linee B, ma 
con origine non puntiforme. Inoltre, il riscontro di una riduzione delle linee B 
in seguito a terapia diuretica è un'ulteriore osservazione che ci  permette di  
orientarci verso un problema cardiogeno piuttosto che pneumogeno.59   
La specificità delle linee B non è comunque assoluta per la diagnosi di edema 
polmonare, perché come abbiamo già accennato possono comparire in modo 
simile anche in caso di fibrosi polmonare o di “acute respiratory distress 
syndrome” (ARDS). 
Nella  fibrosi  polmonare  si  evidenziano  tali  artefatti  per  ispessimento 
dell'interstizio  dovuto  a  deposizione  di  collagene:  si  parla  di  linee  B 
pneumogene,  che,  a  differenza  di  quelle  cardiogene,  non  scompaiono 
dopo una  terapia  diuretica.  Inoltre  in  questi  casi  la  linea  pleurica  appare 
costantemente ispessita, irregolare e frammentata.59,93 
In  corso  di  ARDS,  l'instaurarsi  di  fenomeni  infiammatori  e  di  edema 
dell'interstizio polmonare, determina la formazione di linee B multiple diffuse 
in  entrambi  gli  emitoraci,  che  danno  un  pattern  ecografico  talvolta  
simile  a quello riscontrabile in corso di edema polmonare cardiogeno. 
Esistono però lievi differenze che ci aiutano a distinguere fra le due patologie. 
La linea pleurica in corso di ARDS appare sempre irregolare, può presentare 
ispessimenti  focali,  ed  è  discontinua,  come  se  fosse  frammentata. Questo 
aspetto si accentua nelle fase tardive della patologia.10,93  Inoltre  la  diffusione  
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delle  linee  B  appare  più  disomogenea: possono presentarsi ravvicinate o 
addensarsi fino a fondersi in certe regioni, fino  a  provocare  un  white  lung,  
alternate  a  reperti  di  spared  areas.78  L'evoluzione  della  patologia  può  
portare  al  riscontro  di addensamenti  subpleurici  di  varie  dimensioni,  
valutabili come  porzioni  di parenchima non areate nelle quali è possibile 
riscontrare broncogramma aereo o,  raramente,  broncogramma  fluido.59,78,93 
Inoltre, in corso di ARDS non evidenziamo versamento pleurico. 
Quest'ultimo, invece, se anecogeno e privo di tralci di fibrina, nel contesto di 
un quadro ecografico con  linee  B  multiple  bilaterali,  può  essere  indicativo  
di  edema polmonare cardiogeno.59 
Vediamo gli aspetti ecografici in corso di ARDS ed edema polmonare 




Fig. 15: aspetti ecografici visualizzabili in corso di ARDS ed edema polmonare 
cardiogeno. Nel primo  caso evidenziamo addensamenti subpleurici ed ispessimento ed 
irregolarità della linea pleurica; nel secondo caso vediamo numerose linee B confluenti, la 
linea pleurica non alterata e presenza di una lieve falda di versamento pleurico 
anecogeno.103 
L'ecografia polmonare quindi risulta un importante strumento di valutazione 
dell'origine cardiogena o non cardiogena di un edema polmonare. Inoltre dà 
l'opportunità di valutare l'efficacia di una terapia e di monitorare il trend 

















3. PARTE SPERIMENTALE 
 
3.1. INTRODUZIONE 
Il nostro lavoro ha avuto inizio nel 2013, allo scopo  di selezionare  un 
cospicuo gruppo di pazienti cardiopatici, selezionato in maniera omogenea, in 
quanto tutti affetti da endocardiosi mitralica, distribuiti nelle differenti classi 
di insufficienza cardiaca. Dopo esame ecocardiografico, i suddetti cani sono 
stati sottoposti  ad esame radiografico ed ecografico del torace, per lo studio 
della presenza o assenza di edema polmonare e precocità di alterazioni 
evidenziabili. Successivamente ci siamo concentrati sul descrivere i rilievi 
ecografici polmonari riscontrati nel nostro campione selezionato, 
confrontandolo con il corrispettivo quadro radiografico del torace, allo scopo 
di stabilire se le due metodiche fornissero risultati ed informazioni 
concordanti, cercando infine di valutare, la specificità e la sensibilità 










3.2. MATERIALI E METODI 
Disegno dello studio 
Studio prospettico e multicentrico. Il nostro studio  prende  in  considerazione 
soggetti di specie canina pervenuti presso l'Ospedale Didattico Veterinario  
“Mario Modenato” e l’Istituto Veterinario di Novara nel periodo compreso  
tra  il  1 Gennaio 2013 ed il 31 Dicembre 2015. 
Criteri di inclusione 
Sono stati inclusi cani cardiopatici affetti da CMVI in vari stadi di gravità 
secondo la classificazione ACVIM (A, B1, B2, C, D)66. 
Criteri di esclusione 
Sono stati esclusi cani con insufficienza mitralica e tricuspidale in fase di 
scompenso cardiaco destro. 
Metodi 
Su ogni cane, dopo la diagnosi clinica ed ecocardiografica di CMVI, è stato 
eseguito uno studio radiografico del torace in doppia proiezione (latero-
laterale e dorso-ventrale o ventro-dorsale) ed uno studio ecografico del torace. 
ECOCARDIOGRAFIA 
L’esame ecocardiografico è stato eseguito con apparecchio ecografico A, B, C 
mediante l’utilizzo di  due  sonde  phased  array a  multifrequenza,  da  1-4  
Mhz (bassa frequenza) e da 3-8 Mhz (altra frequenza) a seconda della taglia 
del cane. Dopo aver preparato il cane mediante tricotomia in corrispondenza 
delle finestre ecocardiografiche, e averlo posto sul tavolo ecocardiografico  
secondo il posizionamento standard (in decubito laterale prima destro e poi 
sinistro), è stato eseguito, in seguito all’applicazione di alcool e gel, un esame 
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ecocardiografico completo con contestuale visualizzazione 
elettrocardiografica. L’esame prevedeva una valutazione cardiaca 
bidimensionale, monodimensionale ed uno studio  Doppler  (color,  pulsato  e  
continuo)  sia  dalle  proiezioni parasternali destre che  sinistre. 
Durante l’esecuzione dell’esame ecocardiografico, sono state raccolte tutte le 
misurazioni necessarie per effettuare una valutazione cardiaca completa. 
Alcune di queste, in particolare quelle più utili nel darci indicazioni sullo 
stadio di gravità della malattia, sono state utilizzate nel nostro studio per la 
successiva analisi dei dati: 
 rapporto atrio sinistro/aorta (LA/Ao); 
 velocità dell’onda E (m/s); 
 rapporto onda E/A; 
 EDVI (ml/m2) (End Diastolic Volume Index), ovvero la quantità di 
sangue residuo nel ventricolo sinistro alla fine della diastole, 
indicizzato per la superficie corporea dell’animale. 
Il criterio di classificazione che abbiamo utilizzato per suddividere i cani 
affetti  da  endocardiosi  mitralica  è  quello  proposto  dall’American  Heart 
Association  (AHA)  e  l'American  College  of  Cardiology (ACC), che 
utilizza  delle  lettere dalla A alla D per classificare i cani affetti da CMVI in 
base alla gravità della malattia ed alla presenza di segni di rimodellamento 
cardiaco o scompenso cardiaco.66 
 Stadio A – identifica cani ad alto rischio di sviluppare una patologia 
cardiaca, ma che non presentano segni clinici o ecocardiografici di 
patologia cardiaca (razze predisposte). 
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 Stadio B – identifica cani con anomalie valvolari indicative di malattia 
degenerativa cronica, ma che non hanno segni clinici. Questi ultimi 
sono stati ulteriormente suddivisi in: 
 Stadio B1: cani affetti da CMVI, asintomatici senza evidenze  
radiografiche  o ecocardiografiche  di  rimodellamento  cardiaco  in  
presenza  di CMVI;  
 Stadio  B2: cani affetti da CMVI, asintomatici  con evidenze  
radiografiche o ecocardiografiche di rimodellamento cardiaco a 
carico del comparto sinistro. 
 Stadio C – identifica cani affetti da CMVI con segni clinici pregressi o 
attuali di insufficienza cardiaca congestizia, associati ad alterazioni 
strutturali cardiache. All’interno di questo stadio, si differenziano i cani 
con scompenso cardiaco acuto che richiedono ospedalizzazione (C1), 
da  quelli  con  insufficienza  cronica  che  possono  essere  gestiti 
ambulatorialmente o a casa (C2). 
 Stadio D – riferito a cani affetti da CMVI con patologia end-stage, con 
segni clinici di insufficienza cardiaca talmente gravi da essere  refrattari 
alla “terapia standard”.  Anche in questo caso devono essere suddivisi  
in (D1) che comprende quei cani con scompenso cardiaco acuto che 
richiedono ospedalizzazione, e (D2) quelli con insufficienza cronica 
che possono essere gestiti ambulatorialmente o a casa. 
RADIOGRAFIA TORACICA 
In seguito su questi  soggetti  è  stato  eseguito  un esame  radiologico, 
effettuato sempre in almeno due proiezioni (decubito latero-laterale destro e 
latero-laterale sinistro), eseguendo anche la proiezione ventro-dorsale qualora 
le condizioni del cane lo permettessero. 
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Nel  nostro  studio,  il  criterio  di  classificazione  dei  radiogrammi  toracici  
ha previsto la valutazione del grado di edema polmonare tenendo conto della 
classificazione proposta da Hӓggstrӧm e collaboratori nel 2008:105 
 1 → no edema polmonare, polmone nella norma; 
 2 → edema polmonare, leggera opacità interstiziale; 
 3 → edema polmonare, moderata opacità interstiziale; 
 4 → edema polmonare, pattern alveolare, grave consolidazione. 
ECOGRAFIA TORACICA 
Infine è stata eseguita l'ecografia del torace. Le  indagini  ecografiche  sono  
state  eseguite  con  apparecchio ecografico D, E, F provvisto  di  due  sonde:  
una  lineare  da  12  MHz  ed  una microconvex da 7,5 MHz. Per il nostro 
studio sono state utilizzate entrambe le sonde, in relazione alla taglia ed alla 
razza del cane. Le immagini ed i video ecografici sono stati eseguiti con 
metodica B-Mode e salvati in un database. In  tutti  i  casi  l'ecografia  è  stata  
eseguita  con  soggetto  sveglio  e  contenuto manualmente. La  preparazione  
del  cane  ha  previsto  l'utilizzo  di  abbondante  alcool applicato sulla parete 
toracica, e nei cani con pelo molto lungo o ruvido, è stato necessario eseguire  
anche  la  tricotomia,  per  permettere  un  contatto ottimale fra cute e sonda. 
L'esame è stato eseguito in stazione quadrupedale, spostando la sonda in 
senso dorso-ventrale ed esaminando tutti gli spazi intercostali, scansionando 
ogni settore per un intero ciclo  respiratorio  in  modo  da  visualizzare  anche  
porzioni  del  parenchima polmonare prima coperti dalle coste.  
Per valutare  la  presenza  di  edema  polmonare  nei  cani  cardiopatici 
oggetto del nostro studio, abbiamo posto l’attenzione sulla presenza e la 
distribuzione delle linee B. Quando queste sono state riscontrate, è stata 
utilizzata la recente classificazione di Lisciandro e collaboratori, che ne valuta 
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la presenza, il numero e la confluenza su ciascun emitorace,94 per suddividerle 
in: 
 Assenti; 
 Rare → ≤ 2 linee B per spazio intercostale (SIC), con massimo 2 SIC 
interessati per emitorace; 
 Numerose → ≥ 3 linee B per SIC; oppure ≥ 2 linee B per SIC in più di 
2 SIC; 
 Confluenti. 
GRUPPI DELLO STUDIO 
Al fine di poter eseguire un analisi statistica sui dati raccolti e poter 
confrontare i risultati ottenuti, abbiamo suddiviso i cani oggetto dello studio 
in due gruppi, basandoci fondamentalmente sulle evidenze dei radiogrammi 
toracici, e seguendo la classificazione di Hӓggstrӧm: 
GRUPPO 1 – cani in edema polmonare; 
GRUPPO 2 – cani in assenza di edema polmonare. 
Analisi statistica 
La normalità nella distribuzione dei dati è stata testata mediante test di 
Shapiro-Wilk. I dati sono stati espressi con mediana e range (valore minimo e 
valore massimo). 
Per le variabili numeriche, il confronto tra i 2 gruppi è stato realizzato 
utilizzando il test di Wilcoxon-Mann-Whitney. Mentre per le variabili 
categoriche (sesso), il confronto tra i 2 gruppi è stato eseguito con il test 
esatto di Fisher. 
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Per confrontare la presenza di linee B nei due gruppi è stato utilizzato il test 
chi-quadrato. Invece la differenza nella distribuzione di linee B all’interno del 
gruppo di cani in edema polmonare è stata analizzata utilizzato il test esatto di 
Fisher. 
Per l’analisi statistica si è utilizzato un software commerciale (GraphPad 















 3.3. RISULTATI 
Lo studio ha coinvolto
stadio di gravità, nello specifico:
(29%); 9 in classe ACVIM
abbiamo riscontrato alc
grafico 1 ci mostra la distribuzione dei soggetti in base allo stadio di gravità 
della malattia. 
Grafico 1: distribuzione della popolazione in base allo stadio di gravità dell’endocardiosi 
mitralica, secondo la classificazione ACVIM.
I cani esaminati, oltre ad essere affetti da CMVI in differente stadio di gravità, 
presentavano segni di insufficie
ipertensione polmonare
In seguito alla valutazione delle radiografie toraciche dei pazienti inclusi nello 
studio, abbiamo potuto suddividere la nostra popolazione in 2 gruppi in base 
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 distribuzione della popolazione in relazione allo stadio di gravità dell’edema 
polmonare stesso. 
Grafico 2: distribuzione della popolazione in base alla presenza di edema polmonare.
Il gruppo 1 (cani in edema polmonare) comprende
edema polmonare di grado 3
di grado 4 (pattern alveolare). N
polmonare di grado 2 (lieve pattern interstiziale)
è di 12/5, l’età mediana 
kg. 
Il gruppo 2 (cani senza
rapporto maschi/femmine
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Tabella 1: confronto dei dati anamnestici tra i due gruppi. 
Dal confronto dei dati anamnestici tra i due gruppi, non risultano esserci 
differenze statisticamente significative, come mostrano la tabella 1 e i grafici 
3, 4, 5. 
 
Grafico 3: confronto del sesso tra i 2 gruppi della popolazione. 
 
Gruppo 1 Gruppo 2 P-value 
N° casi 17 31 
 
M/F 12/5 17/14 P = 0,36 
Età (anni) 10 (6 -18) 11 (6 - 15) P = 0,23 




Grafico 4: confronto dell’età tra i 2 gruppi della popolazione.  
 
Grafico 5: confronto del peso tra i 2 gruppi della popolazione. 
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All’interno del gruppo 1 il rapporto LA/Ao mediano era di 2,3 (2 – 3,7), la 
velocità mediana dell’onda E misurava 1,55 (0,7 – 2,3) m/s, il rapporto 
mediano onda E/A era di 2,4 (0,7 – 4,2) e l’EDVI mediano misurava 188,2 
(87,5 – 331,8) ml/m2. 
All’interno del gruppo 2 il rapporto LA/Ao mediano era di 1,6 (1 – 2,8), la 
velocità mediana dell’onda E misurava 0,99 (0,4 – 2,2) m/s, il rapporto 
mediano onda E/A era di 1,4 (0,7 – 2,8) e l’EDVI mediano misurava 112,1 
(45,5 – 213) ml/m2. 
Dal confronto delle misurazioni ecocardiografiche raccolte fra i due gruppi, 
risulta esserci una differenza statisticamente significativa di tutti i parametri 
presi in considerazione, come è possibile osservare dalla tabella 2 e dai grafici 
6, 7, 8, 9. 
Tabella 2: confronto dei parametri ecocardiografici tra i 2 gruppi. 
 
Gruppo 1 Gruppo 2 P-value 
Rapporto LA/Ao 2,3 (2 - 3,7) 1,6 (1 - 2,8) P < 0,0001* 
Velocità onda E (m/s) 1,55 (0,7 - 2,3) 0,99 (0,4 - 2,2) P = 0,0002* 
Rapporto E/A 2,4 (0,7 - 4,2) 1,4 (0,7 - 2,8) P = 0,0003* 




Grafico 6: confronto del rapporto LA/Ao tra i 2 gruppi della popolazione. 
 




Grafico 8: confronto del rapporto onda E/A mitraliche tra i 2 gruppi della popolazione. 
 
Grafico 9: confronto dell’EDVI tra i 2 gruppi della popolazione. 
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Per quanto riguarda la presenza e la distribuzione delle linee B, rilevate 
mediante ecografia toracica, nei cani esaminati: 30 casi appartenenti al gruppo 
2, presentavano linee B rare o del tutto assenti; 17 casi appartenenti al gruppo 
1, presentavano linee B numerose o confluenti; un solo caso appartenente al 
gruppo 2, presentava numerose linee B. La tabella 3 e il grafico 10, ci 
mostrano la distribuzione nei due gruppi delle linee B. 
Tabella 3: distribuzione e confronto delle linee B nei 2 gruppi della popolazione. 
 
Grafico 10: distribuzione e confronto delle linee B nei 2 gruppi della popolazione. 
Il grafico 10 ci mostra visivamente, come ci sia una differenza statisticamente 
significativa, nella distribuzione delle linee B fra i 2 gruppi di cani. 
 
Gruppo 1 Gruppo 2 P-value 
Assenti 0 23 
P < 0,0001* 
Rare 0 7 
Numerose 10 1 
Confluenti 7 0 
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Infine, abbiamo cercato di capire se vi fosse una correlazione tra la densità di 
linee B evidenziate ecograficamente, con il grado di gravità di edema 
polmonare visualizzato alla radiografia. Per fare ciò abbiamo considerato 
soltanto  i due sottogruppi, edema polmonare di grado 3 ed edema polmonare 
di grado 4, facenti parte del gruppo 1 (cani in edema polmonare).  Purtroppo 
non abbiamo evidenziato una differenza statisticamente significativa tra  i due 
gruppi. Le  tabelle 4 e 5 ed i grafici 11 e 12 ci mostrano visivamente i risultati 
raccolti. 
Tabella 4: frequenza di linee B e grado di edema polmonare. 
Tabella 5: grado di edema polmonare e frequenza di linee B (%). 
 
Grado EP 3 Grado EP 4 P-value 
Numerose 2 8 
P = 1 
Confluenti 1 6 
 
Numerose (%) Confluenti (%) P-value 
Grado EP 3 66,7 33,3 
P = 0,2 




Grafico 11:  frequenza di linee B e grado di edema polmonare. 
 








L’obiettivo del nostro studio è stato quello di valutare la specificità e la 
sensibilità dell’esame ecografico del polmone, confrontandolo con la 
radiografia toracica,  per valutare la presenza o meno di edema polmonare, in 
pazienti cardiopatici, tutti affetti da endocardiosi mitralica, in differente stadio 
di gravità della malattia.  
Purtroppo, uno dei limiti del nostro studio, legato al tipo di classificazione 
utilizzata (classificazione ACVIM), è stato quello di non riuscire a reperire 
pazienti appartenenti alle classi A e D. Questo perché  i cani appartenenti alla 
prima classe, la A, sono cani sani, non affetti da patologia cardiaca, ma 
predisposti geneticamente allo sviluppo di questa, nello specifico trattasi di 
Cavalier King Charles Spaniel; che non abbiamo ritrovato durante il nostro 
periodo di reclutamento. I cani appartenenti alla classe D, invece, sono cani 
ad uno stadio terminale della malattia (end stage), che spesso vanno incontro 
a morte spontaneamente prima di riuscire ad attuare le dovute cure, quindi 
anche in questo caso,  più difficili da reclutare nella raccolta dei casi 
all’interno del nostro studio sperimentale. Infatti, per quanto concerne la 
classe D, abbiamo dovuto eliminare l’unico caso incluso, in quando deceduto 
nel corso dello studio prima di riuscire a terminare  la raccolta dei dati 
necessari.  
Le classi B (B1 e B2) e C invece, sono piuttosto equilibrate all’interno della 
popolazione, in quanto rappresentano rispettivamente il 48 % (B1 + B2) ed il 
52 % dei casi. Questa distribuzione omogenea dei casi rappresenta un aspetto 
importante, che rende il nostro studio veritiero e rappresentativo della realtà, 
nonostante il numero esiguo di pazienti esaminati. 
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La suddivisione dei pazienti in due gruppi, in base alla presenza o assenza di 
edema polmonare, alla radiografia toracica, invece, è meno equilibrata: i cani 
con segni di edema polmonare sono 17, contro 31 che non ne hanno.  
Nonostante la differenza nel numero di casi tra i due gruppi, è importante 
osservare che dal punto di vista epidemiologico non vi sono differenze 
statisticamente significative. Questo è un dato importante per dare credibilità 
ai risultati, in quanto ci mostra che le due popolazioni studiate non hanno 
differenze sostanziali di sesso, età e peso.  
Per quanto riguarda le misure ecocardiografiche raccolte, invece, dal 
confronto tra i due gruppi, è possibile constatare che sono emerse differenze 
statisticamente significative per quanto riguarda: il rapporto LA/Ao, la 
velocità dell’onda E, il rapporto tra le onde E/A, e il valore dell’EDVI. 
L’aspetto interessante di tutto lo studio, è che vi è sempre stata concordanza 
fra, la gravità dei segni di rimodellamento cardiaco riscontrati 
ecocardiograficamente, e la presenza di edema polmonare, progressivamente 
più diffuso con il peggiorare della malattia mitralica stessa. Sappiamo infatti 
che la formazione di liquido interstiziale che eccede la  capacità di drenaggio  
del  distretto  linfatico, con graduale accumulo negli spazi extravascolari e 
quindi formazione di edema polmonare, è una situazione che si presenta in 
uno stato avanzato della malattia, quando i meccanismi compensatori cardiaci 
non sono più in grado di contrastare il sovraccarico di volume e di mantenere 
basse le pressioni di riempimento. Per questi motivi, i pazienti in edema 
polmonare, hanno presentato un rapporto LA/Ao più alto rispetto ai cani non 
in edema, in quanto con il progredire della malattia, le dimensioni dell’atrio 
sinistro aumentano progressivamente. I cani che presentano insufficienza 
cardiaca congestizia spesso hanno un rapporto LA/Ao pari o maggiore di 2.53 
La stessa considerazione può essere fatta  per la velocità dell’onda E, 
anch’essa indice di progressione della malattia mitralica: all’aumentare della 
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velocità dell’onda E, aumentano le pressioni di riempimento atriali sinistre 
associate ad un maggior rischio di mortalità cardiaca. Di conseguenza anche il 
rapporto onde E/A si modificherà a favore dell’onda E, più il rapporto si 
accresce, più il sovraccarico pressorio a livello dell'atrio sinistro porterà ad un 
aumento della pressione dei vasi venosi polmonari. Nel nostro studio, la 
velocità dell’onda E ed il rapporto onde E/A, sono risultati maggiori nel 
gruppo 1 che comprendeva cani in edema polmonare, rispetto al gruppo 2. In 
ultima analisi anche il valore dell’EDVI, che corrisponde alla quantità di 
sangue residuo nel ventricolo sinistro alla fine della diastole, indicizzato per la 
superficie corporea dell’animale, aumenta con il progredire dello stadio di 
gravità della malattia, e nel nostro studio, è risultato maggiore nel gruppo 1 
rispetto al gruppo 2. 
Per quanto riguarda lo studio ecografico del torace, confrontato con la 
radiografia toracica, l’ecografia è sempre stata in grado di rilevare l’edema di 
moderata e grave entità. Anche la presenza ed il numero di linee B nei 2 
gruppi è risultato un dato concorde, infatti nei cani appartenenti al gruppo 2, 
cani non in edema polmonare, ad eccezione di un solo caso, l’ecografia non 
ha mai evidenziato linee B; mentre nel gruppo 1 le linee B erano numerose o 
confluenti.  
Considerando il meccanismo di insorgenza delle le linee B, ovvero che la 
differenza di impedenza acustica fra l'aria alveolare (contenuta in microbolle) 
ed  i  setti  imbibiti, genera queste microriflessioni, si arriva a capire come in 
polmoni edematosi la presenza di questi artefatti sia più frequente.73,87,88  
Uno studio in particolare, di Picano e collaboratori del 2006, ha impiegato gli 
ultrasuoni nel reparto di cardiologia per descrivere la correlazione fra  l'acqua 
vascolare extrapolmonare valutata radiograficamente,  ed il  numero di linee 
B riscontrate ecograficamente.89,91 
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I risultati del nostro studio risultano concordi con quelli precedentemente 
pubblicati da Rademacher e collaboratori, del 2014, studio nel quale è stata 
valutata la frequenza e il numero delle linee B all’interno di una popolazione 
costituita da: cani sani (gruppo di controllo) e cani in edema polmonare 
secondario a insufficienza cardiaca sinistra. In linea con i nostri risultati, lo 
studio mostra come la presenza di linee B, sia un segno patognomonico di 
edema polmonare cardiogeno in un gruppo di pazienti selezionato per malattia 
cardiaca e che, l’ecografia toracica, con il rilevamento della presenza/assenza 
delle linee B stesse e del loro numero, possa essere utilizzato come metodica 
per quantificare l’entità dell’edema polmonare cardiogeno.102 
Risultati analoghi vengono evidenziati in un altro studio, sempre del 2014 
condotto da Lisciandro, in cui si confrontano due gruppi, uno contenente cani 
con assenza di patologie respiratorie (dry lung) e l’altro contenente cani con 
insufficienza cardiaca sinistra (wet lung, che rappresenta l’edema 
interstiziale). La presenza di linee B viene descritta con una frequenza 
dell’11% nei cani senza problemi respiratori e del 100% nei cani con 
insufficienza cardiaca sinistra.94 
Nel nostro studio abbiamo sempre trovato una corrispondenza perfetta fra lo 
stadio di gravità della malattia, espresso dalla classe di insufficienza cardiaca, 
e segni radiografici ed ecografici. I cani appartenenti alle classi B1 e B2 (che 
comprendono pazienti asintomatici), non hanno presentato segni radiografici 
di edema polmonare, ne linee B alla visualizzazione ecografica del torace. I 
cani appartenenti alla classe C (pazienti con segni clinici di malattia cardiaca 
e segni di rimodellamento visibili ecocardiograficamente), hanno presentato 




Soltanto un caso all’interno del nostro studio ha mostrato incongruità dei 
risultati appena descritti: un cane appartenente al gruppo 1, che indica assenza 
di edema polmonare, presentava, all’ecografia toracica, numerose linee B. 
Un altro caso, invece, appartenente al gruppo 2 con edema di grado 4, è stato 
considerato “dubbio” per impossibilità di distinguere l’eziologia responsabile 
delle linee B confluenti, dal momento che presentava ecograficamente sia 
segni sia di emorragia polmonare che edema polmonare.   
La presenza di questi due casi, dimostra, come già noto, che il rilevamento di 
linee B, nonostante dimostri una elevata sensibilità nello svelare l’edema in 
pazienti cardiopatici, non ha una elevata  specificità, perché non correlabile in 
maniera assoluta alla presenza di edema polmonare cardiogeno, ma lo si può 
riscontrare anche in corso di fibrosi polmonare, di “acute respiratory distress 
syndrome” (ARDS), emorragia, polmonite, ecc…. Per poter correlare quindi, 
la presenza di queste linee con l’edema cardiogeno, bisogna porre particolare 
attenzione all’aspetto delle linee B stesse, al loro numero, alla distribuzione, 
alla scomparsa o meno dopo trattamento diuretico, alle caratteristiche della 
linea pleurica ed infine alla presenza o meno di aree di risparmio del polmone 
(tipiche dell’edema non cardiogeno). 
Il nostro studio, infine, ha cercato di capire se ci fosse una correlazione tra il 
grado di edema polmonare e la densità delle linee B. L’analisi di questi 
risultati ha dato riscontro negativo, ovvero non è stata evidenziata alcuna 
differenza statisticamente significativa, tra la presenza di linee B e il grado 
più o meno grave di edema polmonare. Bisogna però tener conto del fatto che 
all’interno del gruppo dei cani in edema polmonare, abbiamo raccolto soltanto 
3 casi il cui grado di edema era pari a 3 (pattern interstiziale), contro i 14 con 
grado pari a 4 (pattern alveolare), quindi il numero dei casi era troppo esiguo 
per fornirci dati statisticamente significativi. 
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Anche se il nostro studio non ha previsto un follow-up terapeutico, sappiamo 
che in  corso  di  edema  polmonare  cardiogeno  la  somministrazione  di  
farmaci diuretici mostra, nell’arco di poche ore, una forte riduzione o 
scomparsa delle linee B valutate ecograficamente a livello polmonare.59 
Per cui l’ecografia polmonare  risulta  uno strumento fondamentale soprattutto 
nel monitoraggio  della  terapia  poiché,  a  differenza  della  radiografia,  può  
essere ripetuta  più  volte  al  giorno,  permettendo  di  valutare  l’efficacia  dei  
farmaci somministrati  al  paziente  in  relazione  alla  scelta  degli stessi  ed  

















Dai risultati ottenuti al termine del nostro studio, abbiamo evidenziato una 
perfetta corrispondenza tra lo stadio di gravità della malattia cardiaca e la 
radiografia toracica. Inoltre, ad eccezione di un solo caso, le informazioni 
acquisite radiograficamente, in corso di edema polmonare, sono concordi ed 
ugualmente fruibili con quelle ottenute ecograficamente. E’ quindi possibile 
stabilire una stretta corrispondenza tra un quadro di edema polmonare 
cardiogeno e la presenza, all’ecografia toracica, di numerose o confluenti 
linee B. 
Considerando sufficientemente significativo il numero dei casi in studio, ed 
affidabili i risultati ottenuti, è comunque necessario precisare che, il numero 
di casi inseriti nello studio, raccolti nell’arco di 2 anni, non è tale da poter 
fornire dei dati statistici assoluti. Probabilmente  una  casistica  più  ampia  ci 
offrirebbe dati più sensibili e attendibili. 
Altro limite del nostro studio è, come abbiamo già accennato, la mancanza di 
specificità delle linee B nello svelare l’edema di natura cardiogena, 
dimostrato dal fatto che, possono essere reperite anche in presenza di edema 
non cardiogeno o di altre patologie polmonari. 
Nonostante ciò, in  relazione  ai  risultati  ottenuti,  possiamo considerare 
l’ecografica toracica uno strumento valido e affidabile per la valutazione 
dell’edema polmonare cardiogeno, utile per poter intervenire tempestivamente 
nella scelta terapeutica adeguata. Integrando tali dati con i reperti clinici ed 
ecocardiografici, la valutazione del quadro di scompenso cardiaco può 
risultare molto più accurata.   
In particolare gli elementi che giocano a favore di questo strumento 
diagnostico sono: la rapidità e la facilità di esecuzione, viene infatti eseguito 
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in meno di 5 minuti, anche da parte di operatori meno esperti; il costo 
contenuto; la ripetibilità dell'esame, che  permette un  follow-up  terapeutico 
stretto, con possibilità di aggiornamento rapido in base alle condizioni del 
cane; e l'utilizzo di ultrasuoni che, a differenza dei raggi ionizzanti, non hanno 
effetti collaterali. 
Tutti questi fattori rendono l'ecografia un mezzo diagnostico da poter  
utilizzare soprattutto in condizioni di emergenza, in modo da posticipare lo 
studio radiografico completo del torace, dopo la stabilizzazione del paziente, 
anche perché quest’ultimo richiede inevitabilmente tempi più lunghi e 
necessita obbligatoriamente della mobilitazione del paziente. 
In conclusione, è fondamentale valutare l’ecografia polmonare come 
integrazione all’iter diagnostico fino ad ora utilizzato nella gestione dei 
pazienti cardiopatici; sia come esame complementare dell’ecocardiografia da 
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